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I 


APERCU HISTORIQUE 


J'ai appelé anaphylaxie (contraire de la protection) la pro- 
priété curieuse que possédent certains poisons d’augmenter, 
au lieu de diminuer, la sensibilité de ’organisme & leur action‘, 

Bien entendu je ne fais pas allusion ici a la sensibilité des 
animaux tuberculeux a la tuberculine, découverte il y a long- 
temps, et bien étudiée ; car alors le phénoméne se complique de 
Pévolution microbienne : je ne parle que de l’anaphylaxie 
simple, c’est-’-dire d’un poison soluble intoxiquant gravement 
un organisme dans lequel ce poison soluble avait déja été 
injecté. Je crois bien qu’en réalité les phénoménes observés sur 
les animaux tuberculeux aprés injection de tuberculine relévent 
de Vanaphylaxie. Mais on ne les a pas encore, méme aujour- 


4, P. Portier et Ca. Ricuer, De l’action anaphylactique de certains venins, 
Bull. de la Soc. de Biol., 1902, 170-172, et Trav. du lab. de Physiologie, V, 1902, 
506-509. — Ca. Ricner, De l’anaphylaxie ou sensibilité croissante des organismes & 
des doses successives de poison, Arch. di Fisiologia, I, 1904, 129-142. — Notizen 
iiber Thalassin. A. g. P., 1905, CVIIL, 369-388. — Des poisons contenus dans les 
tentacules des actinies, congestine et thalassine, Bull. de la Soc. de Biol., 1903, 
246-248. — Anaphylaxie par la mytilo-congestine, /b7d., 1907, (1), 358-360. — Mesure 
de Panaphylaxie par la dose émétisante, /bid., 1907, (1), 643-645. — Des effets pro- 
phylactiques de la thalassine et anaphylactiques de la congestine dans le virus des 


actinies, /bid., 1904, 302. — De l’action de la congestine sur le lapin et de ses 
effets anaphylactiques, 7bid., 1905, (1), 109-112. — De Panaphylaxie aprés injection 
de congestine chez le chien. Zbid., (1), 112-1415. — Anaphylaxie aprés injections 


d’apomorphine. /bid., 1905, (1), 955-957. 
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q d’hui (1907), envisagés & ce point de vue. A plus forte raison 
" avant que lanaphylaxie ne fut connue. 

ee ll faut aussi laisser de cété les faits d’ accumulation, 
i : signalés par les médecins, aprés.l’emploi de la digitale ou de 
Ee Varsenic. Car Vexplication est probablement, sinon certaine- 


ment, différente de l’explication de l’'anaphylaxie par les toxal- 
bumines. Cependant, en 1894, un physiologiste italien, Apucco, 
a observé qu’a 2 ou 3 jours, ou méme 4 jours de distance, la 
cocaine, injectée & des chiens, trouve un animal de plus en plus 
sensible !. Anucco ne peut décider avec certitude sil s’agit d’une 
action cumulative ou @une sensibilité plus grande de lorga- 
nisme, quoique il penche vers cette hypothése. En réalité 


Set oe ee a eee 


— 


¥ les expériences d’Apnucco se comprennent fort bien, en admet- 

: tant que toute la cocaine, au bout de 3 ou 4 jours, nest pas 
complétement ¢éliminée. D’ailleurs la plus grande sensibilité 

: observée par Apucco ne porte que sur la facilité plus grande avec 
laquelle se fait, pour une méme dose de cocaine, l’ascension 
thermique due aux contractions musculaires tétaniques de 

) l’animal. 

B Antérieurement & mes recherches on ne peut signaler que | 


quelques observations éparses. 

Knorr? injectant de la toxine tétanique a des cobayes, a du 
renoncer a les immuniser par des injections répétées; car ils 
deviennent quelquefois plus sensibles, au lieu d’acquérir Vim- 
munité. 

Moi-méme, sans comprendre le moins du monde le sens de 
Vexpérience, j’ai vu en 1898 que des chiens recevant du sérum 
(anguille supportaient mal cette seconde injection et finissaient 
par dépérir *. 

Plus tard Brnrine et Kirasmima, reprenant les expériences de | 
Knorr, ont observé que certains cobayes étaient d’une sensibi- 
lité croissante aux injections de toxine tétanique. Mais ils 
ont vu la quelque chose de tout a fait particulier & Vorga- 
nisme du cobaye *. 


1. Action plus intense de la cocaine quand on en ‘répéte Vadministration a 
court intervalle. Arch, vital. de Biol., 1894, XX, 32-43. 
f 2. Fxeperimentelle Untersuchungen tiber die Grenzen der Heilungsméglichkeit 
des Tetanus, Marburg, 1895, 18. 
3. Cr. Ricuer et Hirreourr, Effets lointains des injections de sérum d’anguille 
Bull. de ta Soc. de Biol., 29 janvier 1898, 137, : ene) 
’. Ueber Verminderung und Steigerung der ererbten Giftempfindlichkeit 
Berl. lin. Woch., 1901, 437-163. : : paint 


ee 
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En réalité le phénoméne avait été a peine soupgonné avant 
mes expériences de 1902. 

Depuis cette époque de nombreuses recherches confirma- 
tives ont été faites. 

Artuus, & l'Institut Pasteur de Lille, a eu l’ingénieuse idée 
que Cavmerre (comm. orale) lui a suggérée, d’appliquer & l'étude 
du sérum de cheval les faits de toxicologie générale que j’avais 
établis pour le poison des actinies ', et ila trouvé que les secondes 
injections provoquent des accidents locaux rapides que ne 
provoque jamais la premiére injection. Dans le laboratoire 
d’Arrsus, & Marseille, D. Brun a fait sur le méme sujet de 
nombreuses et décisives expériences, consignées dans sa these 
imaugurale ?. 

Kclairés par les expériences des physiologistes, les médecins 


ont a leur tour repris la question. Méme, presque en méme ’ 


temps qu Arruus, quelques jours aprés, Pirguer et Scuick * mon- 
traient que les enfants auxquels on injecte du sérum antidiphté- 
rique, témoignent d'une sensibilité croissante. Marran ‘ a dis- 
cuté avec soin, en la contestant d’ailleurs, cette anaphylaxie 
des enfants aprés les premiéres injections de sérum. Turrigr, 
tout récemment ’, l’a observée aprés les premiéres injections de 
sérum antitétanique. 

» Barretui a étudié Panaphylaxie par une méthode différente °. 
Il a montré que Vextrait des globules de chien, qui est inoffensif 
pour les lapins normaux, devient toxique pour les lapins ayant 
recu antérieurement des injections intra-péritonéales de globules. 

Des physiologistes américains, Rosenau et ANpeRSoN’, ont 
étudié la sensibilité du cobaye (ayant recu des mélanges de 
toxine et d’antitoxine diphtérique) & Vinjection de serum de 
cheval. Turosatp Smiru avait montré que les cobayes devien- 


1. Injections répétées de sérum de cheval chez le la; in, Bull. de la Soc. de 
Biol., 1903, 817-821. M Arrnus et M. Breron. Lésions cutanées produites par les 
injections de sérum de cheval chez le lapin anaphylactisé par et pour ce scrum. 
Ibid. 1903, 1478. ; wae : 

2, Contribution a l’étude de l'anaphylaxie. Thése de Montpellier, 1905. Voir aussi 
R, Lépine, sur l'anaphylaxie. Sem. Medic. 1° mars 1905. ; 

3. Die Serum Kranknheit, Deutiche, Wien, 1905. — Zur Frage des Aggressins. 
Wien. klein, Woch., 1905, 431-454. 

4. Lecons sur la diphtérie, Paris, 1906. 

5. Bull. de la Soc. de chir. et Presse médicale, 1907, 336, 22 mai 1907, 

6. L’anaphylaxie vis-a-vis des globules sanguins chez les animaux immunisés, 
Bull. de la Soc. de Biol., 1905, (1), 480-452. se 

7. A study of the cause of sudden death following the injection of horse serum, 
Bull. of Hygien. Laborat., avril 1906, XXIX, Washington. 
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nent tres sensibles & Vinjection de sérum de cheval, quand ils 
ont recu, 10 ou 12 jours auparavant, des injections d’épreuve de 
sérum de cheval antidiphtérique !. Rosenau et ANDERSON ont repris 
cette étude, en méme temps que Orro, et ont prouvé que les 
cobayes meurent toujours aprés injection seconde de sérum de 
cheval, méme 4 dose trés faible. Tout récemment, dans deux 
importants mémoires, A. BesrepKa et E. SremnHARDT? ont étudié 
la méme question, et ils ont pu découvrir un fait nouveau des 
plus intéressants, & savoir qu'il y a des substances anti-anaphy- 
lactiques, soit le sérum méme de cheval injecté dans le péri- 
toine, ou & dose trés faible dans le cerveau, pendant la période 
qui précéde l’anaphylaxie. Il y a la un probléme trés difficile & 
résoudre; et la question des anti-anaphylactisants, ouverte par 
Besrepka et Sremnnarpt, sera évidemment féconde en consé- 
quences *. 

Mais, dans le mémoire qui va suivre, je ne me suis pas pro- 
posé d’étudier le phénoméne de l’anaphylaxie a tous les points 
de vue quwil comporte. J'ai seulement voulu étudier le méca- 
nisme physiologique de l’anaphylaxie, aprés injection d’une 
substance toxique homogéne. 


Il 


PREPARATION ET PROPRIETES DE LA MYTILO-CONGESTINE 


Vavais constaté que le liquide extrait du corps des moules 
(Mytilus edulis) contenait une substance spéciale désignée par 
moi sous le nom de thalassine, et qui se trouve en grande quantité 


1. Voy. Orro, Leuthold Gedenksschrift, 1906. 

2. De ’anaphylaxie et de lanti-anaphylaxie vis-a-vis du sérum de cheval, 
Ann. de l'Institut Pasteur, XXI, 117-127, et Du mécanisme de l’anti-anaphylaxie. 
Ibid., avril 1907, 80. 

3. Voy. aussi Nrcon.e, Sur le phénoméne d’Arthus, Ann. de l'Institut Pasteur, 
avril 1907. 

4, Les expériences dont je vais donner ici la relation ont été toutes faites avec 
le mytilo-congestine, dont je décris la préparation et les propriétés. Antéricure- 
ment mes expériences avaient porté sur l’actino-congestine, extraite des tenta- 
cules des actinies. 

— Les chiffres de dose toxique sont tous exprimés en centigrammes, et rap- 
portés a 4 kilogramme d’animal. 
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dans les tentacules des actinies. Je ne décrirai pas ici les pro- 
priétés de la thalassine. Qu’il me suffise de dire que c’est un 
corps azoté (10 0/0 d’azote), cristallisable, soluble dans Valcool, 
ne se détruisant pas par la chaleur, et ayant la curieuse pro- 
priété de déterminer, apres injection intraveineuse, un pru- 
rit généralisé, et parfois des érythémes sur la peau, et des 
papules sur les muqueuses. 

En méme temps que la thalassine, les actinies contiennent 
un autre poison que j'ai appelé congestine, pour rappeler sa pro- 
priété caractéristique, & savoir de déterminer la congestion 
intense, presque hémorrhagique, de ’estomac, de Vintestin et 
du péritoine, parfois aussi de la plévre et de l’endocarde. 

La congestine est insoluble dans Valcool; mais, aprés préci- 
pitation par alcool, elle se redissout dans l’eau. Elle est détruite 
par ’ébullition. C’est une albumose. 

Or le liquide qu’on peut extraire par expression du corps 
des moules posstde, quoique & un moindre degré, les pro- 
priétés du liquide des actinies, aussi bien pour les phéno- 
ménes de prurit qre pour les phénoménes de congestion. J’a 
done préparé une mytilo-congestine par les mémes procédés 
que j avais employés pour préparer l’actino-congestine. 

25 kilos de moules bien fraiches, encore vivantes, sont 
broyées avec leur coquille; et la masse est addilionnée de son 
volume deau distillée. On laisse reposer pendant une heure et 
on décante; le liquide décanté est précipité par trois fois son 
volume d’alcool & 95° et on essore. La partie solide est a'ors mise 
a digérer avec trois ou quatre fois son volume d’eau distillée, et 
filtrée sur papier Chardin aprés addition de quelques gouttes de 
chloroforme, pour empécher les fermentations. D’ailleurs on 
procéde aussi rapidement que possible, et, au fur et & mesure 
que le liquide bien limpide filtre, on le fait tomber dans de 
Valcool & 95°, ce qui détermine un précipité. Quand la filtration 
et la précipitation sont achevées. on laisse le précipité se 
déposer, et on décante. Le précipité est alors repris de nouveau 
par leau, filtré, et précipité par Valcool. Ce dernier précipité, 
lavé & Valeool, est mis sous la cloche a vide, en présence 
d’acide sulfurique. Au bout de quelyues jours, il est tout a fait 
sec, et peut étre réduil en poudre homogéne. C’est la prépara- 
tion que j emploie et que jappelle congestine. On peut, pour la 
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purifier davantage, laredissoudre de nouveau dans Teau, et de 
nouveau, aprés filtration, la précipiter par Valcool. 

C’est une poudre blanche, qui brunit un peu & lair, qui se 
redissout en totalité dans l'eau, et ne contient que des traces 
de matiére minérale. Elle précipite par Vacide nitrique, la cha- 
leur et Valcool. 

Maleré ces trois précipitations successives par l’alcool, cette 
congestine retient encore de la thalassine, et souvent les chiens 
injectés ont présenté des phénoménes de prurit, comme apres 
les injections de thalassine. | 

Injectée & des chiens normaux, la mytilo-congestine provo- 
que les mémes accidents que l’actino-congestine, c’est-a-dire, a 
dose modérée, vomissement, défécation. diarrhée. Cette 
diarrhée est parfois accompagnée de selles sanglantes, et d'un 
ténesme rectal trés prolongé. L’animal se tient courbé en deux, 
comme sil ressentait de violentes coliques. Souvent il est 
plongé dans un état de torpeur et d’abattement qui est au 
maximum une heure aprés Vinjection, et qui généralement, 
4 ou 5 heures aprés Vinjection, a a peu pres disparu. 

Sila dose a été trés forte, animal meurt, au bout de 2, 3, 4 
ou 5 jours : & l’autopsie, on trouve une injection hémorrha- 
gique intense de tout Vappareil intestinal. La muqueuse de 
Vintestin (et parfois aussi celle de l’estomac) est revétue d’un 
enduit rouge jaundtre, muqueux, épais. Quelquefois méme 
Yintestin est rempli de sang liquide. Parfois aussi il y a du 
sang dans le péritoine, et une exsudation hémorrhagique dans 
les plévres. 

Il est bien évident que cette mytilo-congestine peut étre 
considérée comme une substance relativement pure; en effet 
elle est insoluble dans Valcool a 50°; et, reprise par l’eau, elle 
se redissout en totalité. Mais d’autre part il est possible que 
plusieurs substances aient cette double propriété, de sorte que 
je moserais dire que la mytilo-congestine est une espéce chi- 
mique définitivement caractérisée. 

Le rendement est variable. Aprés quatre précipitations, 
on peut avoir 25 grammes de mytilo-congestine, avec 25 kil. 
de moules. 
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DE LA DOSE EMETISANTE, ET DE LA MESURE DE L ANAPHYLAXIE PAR LA 
DOSE EMETISANTE 


Sr l'on injecte dela mytilo-congestine en solution trés diluée - 


(3 gr. 3. par litre) dans la veine saphéne d’un chien, on voit 
souvent le vomissement apparaitre; et, pour peu que injec 
tion soit faite avec lenteur, on peut connaitre avec assez d’exac- 
titude quelle est la dose émétisante . 

Le plus souvent le vomissement est précédé d’une période 
de nausée. L’animal fait des mouvements de déglutition, se 
léche, parait préoccupé, absolument comme les individus qui 
souffrent du mal de mer. Mais je ne prends pas ces indices pré- 
curseurs, quelques nets qu ils soient, comme indices du vomis- 
sement, je ne prends que le vomissement lui-méme, qui est en 
général violent, répété, douloureux et intense. Comme je 
n expérimente que sur les animaux 4 jeun, il ne peut étre ques- 
tion d’un vomissement alimentaire : ce sont des vomissements 
de mucosités gastriques et de bile. 

Avec l’augmentation de la dose injectée, les vomissements 
naugmentent pas. Au contraire il semble qu'une période de 
calme succéde & la période d’agitation : on peut méme dire 
que le vomissement clot la période d’agitation. Si la dose est 
plus forte encore, la période de caime devient une période de 
prostration, une somnolence demi-comateuse, dont l’animal ne 
se réveille que lorsque on l’excite. 

Sur les chiens normaux, n’ayant jamais recu dinjection 
intra-veineuse d’aucune sorte, la dose de mytilo-congestine pro- 
voquant le vomissement est extrémement variable. 

Voici un tableau quirésume mes expériences a ce sujet. La 
dose est exprimée en centigrammes par kilogramme d’animal. 


Chiens wayant pas vomi : 


A la dose de 


IDG RGD Tet Gas, ee Oe 0.5 
PERS UND) [D Gitteeronstey ae io rvexoietelasejule) aera 0.6 
SMeHabe'. saeseye core overs.2 aR RS Eee 254 
IDRIS. ots pAW oS ahaa tema cies 3.0 
(CHEN GOML pater awit beeysile ie vieveote)aciera re 3.3 
(HEL GStar cerca eteto ears arco sceirihe eae Ono 


Se a RE weak em EY may? Oe al a eee i 
: : 
a 
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NSAI, 6. sd aco nobee eeoccs 42 
Phedonfenwe. emer treo 4.3 
LOSS), ae Ah Sate emda 6.5 
Huy lasts soe es. ee eee 6.6 
Jalna MEG WSs 55 Sadan ds obo. e0u™ 6.8 
DaUSanilas\eeraes vere eer 6.9 


Chiens ayant vomi : 


A la dose de: 
laloysyEhs Sho audee Sooods Uno ccc 0.3 
APISTICC:. pote coco ote nee 0.4 
15 er U UN te me enensiet Ale Gime tate nico 0.5 
Hécaten heer necig ade ccna 4.0 
Hermes eic8 co hasetaceen mre Aba 
Solonge atte. seek ee haces oes 14 
YANO ine IE neste Soy eS ce rene 1e5 
INSSOOND US ong agvanes Aece 1.6 
Pidiasiter eet tas bene ae PP 
Péenelo pepe mwcarcivecci ere ee 3.0 
Calchastecden. pee ee aan yale) 
Télamonncna coe te Oe 7.0 
ELCESIGS sons ieae SoA eee 7.0 
TIM OMA eae eee ote eee 8.6 


Il ne faut pas étre surpris de ces différences. Méme avec 
d’autres poisons, avec un alcaloide cristallisable et défini comme 
Vapomorphine, la dose émétisante est variable chez les divers 
chiens. J’ai montré en effet que certains chiens vomissent a la 
dose de 0,00018, tandis que d’autres ne vomissent pas a la dose 
de 0.0005 °. 

Aussi la comparaison ne peut-elle étre faite avec profit que 
sur les mémes chiens. 

Jai done da établir quelle a été, pour les différents chiens 
expérimentés, la dose émétisante, dans la période d’anaphylaxie, 
en la comparant avec la dose émétisante de la premiére 
injection. 


Dose Si 100 a été la dose 
Jours émétisante émétisante primitive, 
d‘intervalle. absolue quelle fut Ja dose 
de la seconde émétisante 

injection. aprés anaphylaxie ? 
PEneloperss we eenae 14 0.5 Ny 
Galea seers sn ies aire 1.5 23 
Henne siege eer 2t 0.42 41 
Aristophane....... 26 ).65 50 
Le reull Ome eee as 32 0.25 50 


Moy. = 23 
Ces cing expériences, tres simples, sont suffisantes pour 


1. Anaphylaxie par injections d’apomorphine, Bull. de la Soc. de Biol., 10 juin 
4905, 955-957. 
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établir que va dose émétisante apres anaphylaxie du 14° au 32° jour 
west que le quart de la dose émétisante primitive. 


Chiens wWayant pas vomi ; 


EAMIUIST OM CS watiel ween tos Sars fees 
aenn 0 Wiss 05 seeeteyasc es oe 6 
DVOMeCd deat reere ts a yee rene Ae 
WV SS Cte er sete ute ai ahii eon oye 


Chiens ayant vomi : 


Chrysippe....... UT Rants cece 
INVOICE rs aimevarer yetacge aay see 
INTOLESTy Shot vit op Se ce Subs eee 
Rhiliip pexamretare nor he: aemesers 


N’ayant pas vomi : 
1 US LORNCIM es et castes Aver ppc one ER 
Da pamiseai r,s weeeawertte aie enn ee 
Marsyaicteene ccc mwiwt sete are te : 
Chloé 


ee eee US ea ee ee ee ee 
4 \ 5 ‘ . 


| NMiliiadel setae es Ne 
JANCOL NUE aes cen hee ERC Rene mere e 
DNNONUAG aerate Gee ee 


Ayant vomi : 


| IVa Oe ey ea ets eee OU en eas 
NAOT Ses OMI eeh Rey ate a eee ve 


A la dose de: 


6.5 


“TIS 
oot 


Ala dose de: 


6 


wmwocec 
wmwacs 


Mais nous avons expérimenté sur d’autres chiens encore, 
dans des conditions assez diverses; 1° En mélangeant la mytilo- 
congestine & du sérum, lors de la premitre injection. 


2° Chiens ayant regu antérieurement d’autres injections 
(s¢érum, eau distillée, ou autres substances). 


Lorsque ces divers chiens ont été anaphylactisés, il y a eu 
(pour ceux qui ayaient vomi lors de la premiére injection) : 


Dose 
Jours émétisante 
d’intervalle. absolue 
de la seconde 
injection, 
INICLAS areca ceca: 14 0.2 
AMIE Kip ospmris iesieranctee ssl 19 2.0 
POD DCE eee 21 0.27 


Si 100 a été la dose 
émétisante primitive, 
quelle fut la dose 
apres anaphylaxie ? 


28 


425 


11 
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Pelee yy reece Sock 30 9.45 8 
END Weave smb 6° 44 ‘n’a pas v. a 4.0 
Chirysipp cameras 50 0.25 50 


Mais nous devons faire entrer dans cette statistique les 
chiens n’ayant pas vomilors de la premiére injection. Le calcul 
de la dose émétisante dans ce cas est assez arbitraire. Nous 
supposerons — ce qui est défavorable & notre hypothése d'une 
action anaphylactique — que la dose donnée a été émétisante, 
alors qu’en réalité, comme elle ne !’a pas encore été, il faudrait 
majorer cette dose d’une quantité inconnue, peut-étre trés con- 
sidérable, pour atteindre la vraie dose émétisante. Nous restons 
donc, en supposant qu’alors il y aeu vomissement, bien au-des- 
sous du minimum de la dose émétisante primitive. 

Cela dit, voici le tableau final qu’on peut donner. 


Dose Si 100 a été la dose 

Jours émétisante émétisante primitive, 

Wintervalle. absolue quelle fut la dose 

de la seconde apres anaphylaxie? 

injection. 

Critonai seatesee 10 AED \ 37 
RencClopeseemrrtmcr 44 0.5 A7 
INU GUIS Pe Se eevee: 44 052 28 
Hutylasteececrees 44 1.0 f5) 
(ANSON s Chee one AN) 0.8 40 
Achille zeeene ei 17 2.6 46 
Calolvasni esr i ily Aveo 23 
(WEbOS Mares ers 48 0.4 A9 
Brotcen enter 49 0.65 41 
Tak eee dee 49 2.00 425 
HerinGs encarta 21 0.42 14 
Bw p Pekar Hl 0.25 AA 
Milttades eee ce 21 0.42 2 
Aristophane....... 26 0.65 4A 
Lee) ey Se teers cue ie 30 0.45 8 
POUCA TA Seen 32 n’a pas v. 42.5 a 
Hencullea ec 32 0.25 50 
Lysimaque........ 36 n’a-pas v. a.6.2 ? 
Hesiodie®iemnerae 36 25 4 
WIS SS Orcsiietaciar trees 43 n’a pas v. a6 2 
Antisthéne........ 43 — a 4 2 
Diomedas..-sa., 5 43 — Qa 2 
ADO MGoracrretevoreea 2 44 — a 4 2 
(Crates asset 45 Paelt 50 
Chrysippe.... 0-2... 50 0.23 50 


L'étude de ces chiffres nous permet de séparer ces animaux 
en deux groupes, selon que l’anaphylaxie est étudiée dans les 
30 premiers jours, ou plus tard du 30° au 50° jour. 

Dans les 30 premiers jours, sur 15 chiens, il y ena 14 qui 
ont été plus sensibles & la seconde injection qu’é la premiere 
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La seule exception est Ajax. Mais Ajax avait recu, 4 jours 
avant Vinjection de mytilo-congestine, une injection intra-vei- 
neuse d’eau distillée (10 c.c. par kil.), ce quil’avait probablement 
sensibilisé. 

Mais, méme en tenant compte de cette exception (qui est 
Wailleurs insignifiante, puisque pour Ajax la premivre dose 
émétisante a été de 1.6 et la deuxitme dose émétisante : 2.0), 
lamoyenne est caractéristique. Soit la dose émétisante primitive 
moyenne = 100, la dose émétisante seconde (aprés anaphylaxie) 
a été de 28; et, si l'on élimine Ajax de la moyenne, de 20. Ce 
qui revient & dire ceci, qui est d’importance fondamentale : 

Dans les 30 premiers jours qui suivent Vinjection de mytilo- 
congestine, les chiens vomissent apres injection dune dose qui west 
que le cinquiéme de la dose émétisante primitive. 

Mais, a partir du 30° jour, les effets ne sont plus les mémes. 
Sur 10 chiens anaphylactisés, il y en a 6 qui n’ont pas vomi. 
L’un d’eux, Apelle, qui avait primitivement vomi a 0.6, n’a pas 
vomi a 4, 44 jours apres la premiére injection. Au 36° jour ily 
eut encore un effet anaphylactique manifeste pour Hésiode, qui 
vomit a la faible dose ae 0.25, soit & une dose 25 fois plus 
faible que la dose émétisante primitive. 

On peut donc de la conclure que vers le 50° jour l’ana- 
phylaxie a & peu prés disparu, et qu'elle s’affaiblit a partir du 
30° jour. 

Mais, par l’étude seule de la dose émétisante, nous pouvons 
conclure quelque chose de plus: c’est qua la période d anaphvla- 
xie suecéde une période d’immunité (relative), ou, si l’on veut, de 
prophylaxie, de sorte que nous pouvons formuler cette proposi- 
tion, dont importance n’échappera & personne, c’est que V'ana- 
phylaxie est la premiere étape de la prophylaxie. 

Pour le démontrer, nous avons trois expériences précises 
portant sur la dose émétisante. Il s’agit des trois chiens Socrate, 
Aristophane, Pénélope, qui ont recu trois doses successives de 
mytilo-congestine. 

1° Socrate recoit 2.1 le 18 janvier; puis 2.3 le2 février; puis 
3.0le 13 février; et Xaucune deces3 doses il ne vomit; le 16 mars, 
soit 58 jours aprés la premitre injection, il vomit & 5.6; et le 
10 mai, soit 103 jours apres la premiere injection, il vomit & 
15.0; dose considérable qui a d’ailleurs déterminé la mort 
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2° Aristophane, le 28 février vomit & 1.6; au 26° jour, soit en 
pleine période d’anaphylaxie, il vomit a 0.65; et au 49° jour, le 
4 avril, il ne vomit pas & 15.1. (On peut dire quil était alors 
prophylactisé.) 

3° Pénélope, le 16 mars vomit a 3; le 28 mars, au 42° jour, 
elle vomit 40.5; le 29 avril, au 44° jour, elle ne vomit qu’a 9.0. 

Par conséquent chez ces trois chiens, & la période d’ana- 
phylaxie a succédé vers le 44°, le 49°, le 103° jour, une période 
de prophylaxie. 


IV 
DE LA DOSE TOXIQUE ET DE LA MESURE DE L’ANAPHYLAXIE 
PAR LA DOSE TOXIQUE 


La mytilo-congestine, lorsqu’elle est injectée dans les veines 
d’un chien, est toxique & dose relativement faible. J’ai étudié 
plus haut ses effets physiologiques ; je n’insisterai ici que sur 
la dose toxique. 

Tout d’abord il faut remarquer que, méme a trés forte dose, 
elle ne tue pas immédiatement des chiens non anaphylactisés. 

Timon recoit le 15 février 8.6. Il ne vomit pas dabord ; 
mais, 2 heures aprés V injection, ila des vomissements abondants 
etdeladiarrhée. Le 18 février, il ne parait pas trés malade ; il 
meurt dans la nuit du 19 au 20 février. 

Aristide regoit le 18 février 9.3. Aussitot aprés injection, il 
ne parait pas trés malade ; il court, joue et aboie joyeusement. 
Le lendemain, il n’est pas trés malade. Pourtant il meurt le 
20 février. 

Ainsi des doses toxiques ne tuent qu’au bout de 24 ou 
48 heures, 

C'est cette dose toxique que nous allons déterminer. Pour 
cela, je donnerai ici la liste, encore qu'elle soit assez longue, 
de tous les chiens sur lesquels j’ai expérimenté. Bien entendu, 
j éliminerat de cette liste tous chiens ayant recu antérieure- 
ment d'autres injections, ou recevant, en méme temps que la 
inytilo-congestine, du sérum ou d’autres substances. 


Plularcque recess. 0.5 Survit 
Aristippe........ 0.6 2 
Hécateseaann eee 1.0 _ 
Aristophane..... 4.6 — 


e: 
we 
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tercul Ger aeees 0) Survit. ; 
Socrates je... oe ee 2A —— y 
LPACUOINGESS 5 Grcho uae 222 a ? 
IGT 55 5 duo me 3.0 — a 
Baertemanics, 3.0 — 
Critonieeep ence a8 — aa 
CObeSi onan s 3,3 — be 
Lysimaque...... 4 2 = a 
JDINEOWS ABs anne 4.3 — ee 
SOOM woe cee errs 8) — . 
Walehnastescunis 5.6 = a 
Penelope spear im. 5.6 = we 
LHIGSNOCICS Sone jae 6.5 = ra 
Hipparque...... 6.8 -- j 
Rausantasyy jas. 6.9 — q 
aGlamrOM: be asks eo = ‘ 
BT ERIRS ss ass | eed — 4 
LiGWO Oath sere sere 7.0 Mort en 80 heure 
ALOT aes 8.6 —_ 108° — 
Hippias. «2 os. 9.0 ie HAS Te 
INBISWIIOog 56 oo ane 9,3 _ BS 
Ainsi de ce tableau il résulte nettement que des doses infé- 
rieures a 7 ne tuent jamais, et que, méme a 7, il y eut survie 
(2 fois sur 3), de sorte que l’on peut considérer la dose toxique A 
comme voisine de 7.5 en chiffres ronds. 
Cela posé, voyons quelle a été la dose toxique chez les chiens 
anaphylactisés. | 
Jours d'intervalle. 417¢ dose. 2¢ dose. Sort de Vanimal. 1re + 2e dose : 
(CiShyaVMe corsad.o-co 10 2.8 5.4- Mort 6 heures, 7.9 , 
Eurylas........ 13 5.8 3.0 Mort 42 — 8.8 . 
Socrates: a. sie: 43 224 253 Survit. hd 
Pénélope...... A4 5.6 4.0 Survit. 6.6 ; 
Phédon\. - ci 45 4.3 1.6 Mort 412 heures. 5.9 
@alehaise em. aca 17 DED 2.0 Mort24 — Teo 
Phidiast =:eee. aA Dao Ons Survit. 2-9 
Hernvesnerrsicsie - 24 3.0 5.6 Mort 12 heures. 8.6 
O6bes oo. ose 23 368 1.0 Mort12 — 4.3 
Aristophane ... 26 1.6 1.4 Survit. 3,0 
Pausanias..... 33 6.9 2.5 Survit. 9.4 
Hercule....... 32 DAC 2.5 Mort 12 heures. ae 
Lysimaque.... 36 4.9 6.2 Survit. 10.4 
HWESIOMC ieee 36 6.5 6.5 Mort 412 heures. 43.0 


1° Quoique nous ayions compté Phidias parmi les chiens 
survivants, il faut noter qu’aprés injection de la dose trés faible 
de 0.7, il a été extrémement malade, si bien que je croyais 
qu’il ne survivrait pas. L’injection est faite & 4 h. 15. Alors 
aussitot il est sur le flanc. La respiration est dyspnéique et 
profonde. Il ne peut méme pas relever la téte. Les yeux sont 
hagards. Il déféque et urine involontairement. Il y a abolition 


presque totale des réflexes, et il ne réagit pas quand on lui 
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pince la patte. A5 h. 45, ilest dans le méme état. On doit le 
porter dans sa niche. Le lendemain matin, il est un peu moins 
malade, et finalement il survit ; - 
2° On ne peut attribuer la mort & une accumulation du poi- 
son; car, méme en supposant qu’au bout de 15 a 30 jours il 
n’y ait pas eu une parcelle de la mytilo-congestine injectée qui 
ait été détruite ou éliminée, on trouve en additionnant les deux 
doses : 
Phédon, mort au 45° jour a 5.9 
Cébes ae eas, is 
Hercule = S27) en eno 
3° Ce qui frappe dans ces accidents d’anaphylaxie, c’est 
leur soudaineté. Tout de suite le systeme nerveux est profon- 
dément atteint. Il y a anesthésie, akinésie. Le chien ne peut 
plus se tenir debout; il titube, fléchit sur ses pattes, ayant 
Vattitude des animaux dont le cerveau a été lésé par une 
ablation des circonvolutions rolandiques. 
4° Vers le 32° jour, les effets de Panaphylaxie commencent 
& disparaitre. Pausanias, au 32° jour, a survécu a une dose 
de 2.5. Lysimaque, au 36° jour, a survécu a la dose de 6.2. 
On peut done conclure de cette premiére série d’expé- 
riences que l’anaphylaxie commence & s/atténuer vers le 
32° jour, mais qu'elle n’a pas encore complétement pris fin-au 
36° jour. En effet Hésiode, au 36° jour, est mort rapidement 
aprés injection de 6.5, dose qui n’est pas mortelle chez un ani- 
mal normal. 
Pour étudier les effets & longue distance de Vanaphylaxie, 
il convient d’ajouter encore quelques expériences qui établiront 
que la résistance de animal a été augmentée, si on l’éprouve 
plus de 40 jours aprés la premiére injection. 
Socrate a recu.... 2.4 le 18 janvier. 
= pera 21) Ome Levin Cly, 
_ ee sk gee 
Alors le 16 mars on lui donne 41.4, dose trés forte, certai- 
nement mortelle chez un chien normal; pourtant il n’est pas 
malade, ou & peine, et survit. Son poids n’a que peu varié. 


Kilos 
AG DUNS eye 8.7 = 100 
AB preety ea he eae oD) 
De 8.0 = 92 
DD em Ie 8% = 96 
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Je dois dire que cette immunité n’est que relative et ne va 
pas jusque a faire supporter une dose beaucoup plus forte. Ce 
méme Socrate regoit le 10 mai 15.0 : immédiatement il n'est pas 
tres malade; mais le lendemain, il est mourant, avec des 
vomissements répétés et du sang dans les feces : il meurt 
dans la nuit du 14 au 12, 

De méme Aristophane, que je supposais prophylactisé par 
des injections successives, meurt aprés Vinjection de la trés 
forte dose de 15.1, le 5 avril, dans la journée, 24 heures apréds 
Vinjection. Mais, immédiatement aprés linjection, il ne parais- 
sail nullement malade. 


Doses 
Le 48 février..... 1.6 
Be AGL Mars, o< 4.4 
GON ARAN Tie oretcrera ets saya 


_ Aussi bien faut-il distinguer les effets immédiats et les effe ts 

consécutifs, L’anaphylaxie détermine des accidents immédiats ; 
quelques minutes, quelques secondes méme apres Vinjection, les 
accidents les plus graves apparaissent, tanidis que chez les chiens 
normaua ces accidents immédiats sont faibles, et que chez les chiens 
prophylactisés ils sont nuls. 

La dose toxique, mortelle, ne donne que des renseigne- 
ments insuffisants, car Veffet de la sensibilisation anaphylac- 
tique est de se manifester immédiatement, dés que la substance 
toxique est injectée. 

On a vu, plus haut que, par l'étude de la dose émétisante, 
nous avions établi que l’anaphylaxie est la premiére étape de 
la prophylaxie. 


Sil’on veut bien suivre les effets, sur l’organisme du chien, 
de cette premiére injection de mytilo-congestine, il faut étudier 
la marche du poids de l’animal. 

On voit alors quil s’agit d’une véritable affection organi- 
que consécutive a Vinjection du poison, tout & fait assimilable 
% une maladie microbienne, qui détermine une dénutrition 
générale et une perte de poids qui peut atteindre et dépasser 
1 0/0 par 24 heures. 


eo th et i ae 
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Prenons d’abord les chiens ayant regu une premiére injec- 


tion de mytilo-congestine. 
Voici quels ont été leurs poids, au bout de 20 jours environ. 


Dose en Au bout Si le poids 
my tilo-congestine de ? primitif = 100, 
(centig. par kil. jours. quel poids? 
danimal). 
Herculev eae. 2.0 25 Tl 
Socrate= =... Pie 15 94 
Phidiase ee se Dees 92 80 
TGSOLUC he eterna. Bal 45 87 
Hermés...... 3.0 2A 88 
Gébesseete re 3.3 24 92 
Phédon....... 4.3 15 90 
Lysimaque 4,2 21 95 
Pénélope..... 5.6 14 81 
Calchasweanes Do) 17 80 
Farcylastepere re 5,8 45 91 
Pausanias.... 6.5 94 104 
Hésiode...... 6.5 Df 96 
Tirésias...... 7.0 20 79 
Télamon..... 7.0 15 94 
Moy. = 88 


Done, au bout de 20 jours en moyenne, ces chiens avaient 
perdu 12 0/0; ce qui est indice d'une dénutrition profonde. 

Il semble que Vinfluence de la dose ne soit pas aussi 
prépondérante qu’on pourrait le supposer d’abord. Si l’on fait 
dans ce tableau deux groupes, selon que la dose a été supé- 
rieure ou inférieure a4, ona : 

Vich. de 2.0 83.3 Moy. du poids == 86 

IX ch. de 4.347.0 Moy. du poids = 93 
Il serait imprudent de conclure qu’avec une dose faible (de 
a 3), la dénutrition est plus intense qu’avec une dose forte 
(de 4.5 & 7). Mais tout au moins peut-on dire quil n’y a 
aucune proportion rigoureuse entre la dose et la dénutrition. 
La réaction de Porganisme a la substance toxique fait que l’or- 
ganisme est malade, et la maladie qu’il fait alors est, dans une 
assez large mesure, indépendante de la dose du poison : la 
dénutrition étant fonction plutét de la réaction de l’organisme 
i Vintoxication que de la quantité méme de substance toxique. 

Ce qui doit nous confirmer dans cette Opinion, c'est que ces 
mémes chiens, lorsquwils survivent al injection seconde (anaphy- 
lactique), ne présentent plus de perte de poids comparable. Et 
on ne peut objecter que c’est parce qu’ils avaient maigri de tout 
lamaigrissement dont ils étaient capables ; car les chiens peu- 


ANAPHYLAXIE EN GENERAL 513 


vent fort bien, sans mourir, supporter une diminution de poids 
de 30 et 35 0/0. 

Mais je ne peux donner ici de statistique; car sur ces 
15 chiens, il y en a 10 qui sont morts des suites de linjection 
seconde, et les 5 autres n’ont pas été expérimentés encore. Je 
me contenterai de mentionner le fait que Socrate, apres avoir 
regu 2 injections, en recoit une 3° au 58° jour, trés forte, et quil 
ne baisse de poids que pendant 5 & 6 jours. 

Aristophane regoit une injection seconde au 26° jour : son 
poids baisse peu, et rapidement l’animal se remet. 


Kilos. 


16 mars 2° injection.... 8,500 = 100 
48 — — Rene SUK) Ay 
200 — er ee OOF car Oo 
22 — — ee 6 O00 — 04 
2 — rte Oe 400) vs 99 
28 — — ees O00 a 00 
2 avril treo OU a= 4.00) 


Ainsi, dés le 6° jour, il était revenu a son poids primitif. 
Lysimaque recoit une injection seconde au 36° jour, et son 
poids ne se modifie pas. 


9 avril, 17¢ injection..... 8,500 == 100 
23 — IN WR aie 7.800 = 92 

7 mai, Sa ieet A RCN 8.200 = 96 
‘5 mai, 2eimyjections..... 8.4100 =~ 95 
47 — eee Bento. 8.200 = 96 
il == eos es 8.200 = 96 
95 — EY eet aes 8.200 = 96 


Nous aurons d/ailleurs Voccasion de développer ces faits 
importants quand nous étudierons I’action des injections mélan- 
eées & du sérum, ou faites sur des chiens ayant regu au préa- 
lable des injections de sérum. 


IV 


EFFET DES INJECTIONS DE MYTILO-CONGESTINE MELANGEES 17 vitro 
AVEC DU SERUM 


Jai étudié les effets de la mytilo-congestine mélangée in vitro 
soit ausérum normal de chien, soit au sérum de chien anaphylac- 
tisé par une injection antérieure. Le mélange était fait & pro- 
portions égales, c’est-a-dire que pour 50 ¢. c. de mytilo-conges- 
tine, a 68,6 par litre, il y avait addition de 50 c. c. de sérum. 

33 
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Mélange avec le sérum normal. 


Chrysippe .-.... 4.6 Survit. 
Antisthéne...... 6.5 = 
Harmodius..... 6.9 = 
Pai Oe eerste eet aU) _— 
WME Gane suse 7.0 = 


Au point de vue anaphylactique, les effets ont été sensible- 
ment les mémes. 


Jours 1re dose. 2¢ dose. Sort de gre + 20 
dintervalle V’animal. dose. 
Philippes a). 241 7.0 4.0 Mort. 14.0 
Wilysserne.rc 43 7.0 6.0 Suryit. 43.0 
Antisthene... 43, 6.5 4.0 — 10.5 
Chrysippe... 50 4.6 5.0 —_ 9.6 


En somme ces animaux se sont comportés a peu prés comme 
les chiens injectés avec la mytilo-congestine en solution aqueuse. 
Nous pouvons done ajouter ces chiffres & ceux qui ont été 
donnés plus haut. 

Toutefois, il y a cette différence que linjection de mytilo- 
congestine mélangée au sérum parait étre notablement moins 
toxique que l’injection de mytilo-congestine en solution aqueuse. 

En effet, si nous prenions au 20° jour environ les poids des 
animaux injectés, nous trouvons les chiffres suivants : 


Philip perccnee: 100 
LBINGING so ome 109 
Chrysippe..... 100 
Antisthéne.... 96 
Harmodius ... 82 

Moy.= 98 

Cette moyenne est assez différente de celle que nous avons 
vue chez les chiens normaux. (Moy. = 88.) 


D’autres chiens précédemment injectés, depuis un temps plus 
ou moins long, par diverses substances, ont été aussi expéri- 
mentés. 


IDS ABXOMN Go Ge 2.9 Survit. 
Daphniceer see 4.0 — 
ATOR Sacre 5.6 — 
Achille eee er 5.6 — 
ATICOMMC Fis eee 8.0 = 
Phrasy bullet... 920 = 
Ma thoms erreur 9.6 —- 


Il semblerait résulter de la que les chiens injectés ancienne- 
ment ont été plus résistants ; mais je n’oserais en rien conclure, 

Ce qu’il faut noter, c’est que lors de la seconde injection 
tous ces ch ens ont résisté. 
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Jours 1ro dose. 2e dose. Sort de fre + 90 
dintervalle. T’animal dose. 
A VaR tere tae 119 5.5 3.8 Survit. 9A 
NCH Che eae 47 6 3.3 — 8.9 


Cette expérience me parait fort intéressante. Ajar et Achille 
n’ont pas présenté d’anaphylaxie, peut-étre parce que linjection 
deau distillée (Ajax) et de sérum artificiel qui leur avait été faite 
4 jours avant l’injection premiére de mytilo-congestine avait 
déja provoqué des phénoménes réactionnels empechant l’ana- 
phylaxie. En effet, des chiens normaux, au 19° et au 17° jour 
aprés la premiére injection de mytilo-congestine, sont trés for- 
tement anaphylactisés et ne résistent pas & une injection 
de 3.8 oude 3.3. (Phédon, Calchas, Phidias, Hermes ) 

Il me parait bien , évident qu’une injecti n_ inoffensive, 
comme celle du sérum artificiel ou de Veau distillée, déter- 
mine dans l’organisme une réaction — (Est-ce une action sur 
les globules?) — qui modifie la marche de l’anaphylaxie et 
Vempéche de se produire. Il est possible que linjection d’une 
substance quelconque, voire méme d’eau distillee, ait une action 
anti-anaphylactique. 

Aussi, pour avoir des expériences rigoureusement compa- 
rables, ne peut-on prendre que des chiens n’ayant pas encore 
subi d’injection intraveineuse, méme a six mois de date. Je 
compte d’ailleurs étudier méthodiquement l’effet de ces injec- 
tions aqueuses simples, faites dans le systeme veineux, sur la 
marche de l’intoxication. 


Vv 


EFFETS PRODUITS im vitTO PAR DES INJECTIONS DU SERUM DES CHIENS 
ANAPHYLACTISES 


Une de ces expériences a été remarquable, et tellement 
nette qu'elle établit en toute certitude que le sérum des chiens 
anaphylactisés contient une substance qui produit Vanaphylaxie. 

Je crois devoir Ja donner ici avec détail. _ 

Le 23 février, Phidias regoit 2.2 de mytilo-congestine. I 
n’est pas trés malade; pourtant il rend par le rectum du sang 
mélangé aux matiéres fécales. 

Le 14 mars il est encore trés amaigri. Alors on lui retire de 
Vartére fémorale du sang (175 c. c.) et 4 heures aprés, quand 
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le sérum s’est & peu prés complétement séparé du caillot, on 
injecte ce sérum, mélangé & quelques globules, a Diogene. 
(85 c. c. de sérum de Phidias.) 

Le 16 mars on injecte divers chiens avec de la mytilo-con- 
gestine (Pénélope, Aristophane, Pélée, Protée, Socrate, Calchas, 
Ajax, Phidias, Achille et Diogene). 


Pénélope...... 5.6 chien neuf. 

Calchass se... 5.5 chien neuf. 

AG OX eave Pre. 5'5 ayant recu eau distillée. 

INOUE Shiono 2 5.5 ayant regu sérum artificiel. 

Socrate..... .. 5.5 ayant recu déja 2 injections antérieures. 
Pélée......... 5,5 mélange avec le sérum d’Aristophane. 

Rr OUCe Herne 5.5 mélange avec le sérum de Socrate. 
Diogenes... - 4.7 

Aristophane... 4.0 ayant recu une injection depuis 36 jours. 
iPbidiaseeeess 0.7 ayant regu une injection depuis 18 jours. 


Tous ces chiens ont survécu, sauf Diogéne. Phidias a été 
extrémement malade, presque mourant; mais il a survécu. 

Diogéne, quoique ayant regu seulement 4.7, dose absolument 
insuffisante pour déterminer la mort chez un chien normal, est 
tout de suite extrémement malade, dés le début de linjection. 
Il vomit a 1. A 4, ilest sur le flanc, respire mal, a de la dyspnée, 
ne peut plus se tenir sur ses pattes.I] meurt le surlendemain ma- 
tin (40 heures de survie). 
_ Ensomme, cette dose de 4.7 a été plus toxique que n’ett été 
une dose double, comme en témoigne Vhistoire des chiens 


Hippias, Timon, Aristide, qui, ayant recu 9,9.6 et 9.3, ont survécu — 


plus longtemps que Diogene. 

Ainsi cette expérience a elle seule suffit pour prouver que le 
sérum des chiens anaphylactisés (sérum de Phidias) contient des 
substances qui produisent les phénoménes anaphylactiques. 

Malheureusement d’autres expériences n’ont pas été confir- 
matives de celle-ci. 


Jours d’intervalle. Dose. Sort. 
PHOGION as ee 2 TD (Survit. 
Miltiade....... 4, 5.0 — 
Protéeves decane 4 525 —_ 
Cléon ees. Se ek a3 5.0 — 
Marsyas....... 5 4.5 — 
Cratésaneernien Ag 49 io _ 
Orphées si... 43 5.5 — 
Pélée.... 44 5.6 = 
Chloe 15 5.0 — 
Thraséas...... Wi 5.0 — 
Holy bea -erner AT, 5.0 — 
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On peut expliquer ces échecs pour diverses raisons faciles 
a comprendre. 

Phociona a regu du sérum de Marsyas. Or Marsyas avait &té 
lui-méme, avant de recevoir de la mytilo-congestine, injecté 
avec du sérum de Pausanias, de sorte que les conditions ne sont 
pas les mémes. 

Miltiade a regu du sang d’Ajax, protégé par une injection 
antérieure d’eau,. 

Protée a regu du sang de Socrate, protégé par 3 injections 
successives de mytiline. Cléon a regu du sang de Chrysippe, 
lequel avait recu de la mytiline mélangée & du sérum normal. 

-Quant aux autres chiens, Crates, Orphée, etc., Vinjection de 
mytilo-congestine leur a été faite trop longtemps aprés Vinjec- 
tion de sérum anaphylactique pour qu’on en puisse rien conclure; 
car il est vraisemblable que les substances anaphylactisantes 
du sérum anaphylactique disparaissent vite, et qu’au bout de 10 
a 45 jours Porganisme les a éliminées. 

Aussi lVexpérience faite sur Diogene demeure-t-elle dans 
toute sa force, établissant nettement que le sérum des chiens 
anaphylactisés contient, sinon toujours, au moins quelquefois, 
les substances anaphylactisantes. C’est la un fait dont Vimpor- 
tance au point de vue de la théorie de l’anaphylaxie est consi- 


dérable. 
VI 


EFFETS DU MELANGE DE MYTILO-CONGESTINE 7” UIfTO AVEC LE SERUM 
ANAPHYLACTIQUE 


Puisque l’injection de sérum anaphylactique est efficace 
pour produire l’anaphylaxie, on pouvait se demander si Je mé- 
lange in vitro de sérum anaphylactisé avec la mytilo-congestine 
n/aurait pas des effets analogues. 

Jai fait cette expérience sur trois chiens, et, quoique le 
résultat ne soit pas décisif, il me parait que la toxicité de. la 
mytilo-congestine a été accrue par le mélange avec le sérum 
anaphylactique. 

Solon recoit le 2 mars 5.3; le 26 mars on injecte un mélange 
de 50c. c. de son sérum (2 heures apres la prise de sang) avec 
50 c. c. d’une solution de mytilo-congestine (a 68,6 par litre) 
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’ Nicias, soit 4.7 de mytilo-congestine par kil. Nicias n’est pas 
trés malade immédiatement; toutefois il vomit & 0.7. Une demi- 
heure apres linjection, les phénoménes s’aggravent ; il est trés 
abattu, avec diarrhée, ténesme rectal et sang dans les féces. ll 
survit. Son poids a baissé du 26 mars au 9 avril de 7*,6 a 75,2. 

Achille recoit le 16 mars 5.6. Le 28 mars on injecte 58 c. c. 
de son sérum& Apelle, en le mélangeant avec la mytilo-conges- 
tine. 

Apelle est tout de suite assez malade, vomit & 0.6. A 2, il est 
trés abattu, dans un état presque comateux. Quand. Apelle a 
recu 4.5, de mytilo-congestine, on le détache pour l’observer. Il 
est trés malade, titube, peut a peine se tenir sur ses pattes, a 
de la diarrhée, de la défécation, une respiration difficile. Le 
contraste est saisissant entre son état grave, et l’état d’Antisthéne, 
qui recoit le méme jour 6.5 de mytilo-congestine mélangée a du 
sérum normal et n’est presque pas malade. Néanmoins Apelle 
survit, ef son poids ne baisse pas beaucoup. Du 28 mars au 
23 avril, de 10*,4. a 10*,3. 

Pélée regoit le 16 mars 5.6. Le 2 avril on mélange son sérum 
a la mytilo-congestine, eton linjecte & Diomeda, a la dose ded. 
Diomeda n’est pas malade, ne vomit pas et survit. 

Ainsi, il semble bien que ce mélange in vitro du sérum des 
chiens anaphylactisés avec la mytilo-congestine accroit l’activité 
toxique de cette substance. Mais le fait exigerait confirmation. 


Vil 


EFFETS DE LA SECONDE INJECTION SUR LES CHIENS AYANT RECU DU SERUM, 
OU UN MELANGE DE SERUM ET DE MYTILO-CONGESTINE 


Sur plusieurs de ces différents chiens une seconde injection 
a été faite, et elle a donné les résultats suivants : 


Jours ire dose. 2e dose. Sort de dre +. Qe 
i dintervalle. Vanimal. doses. 
Nicias. sc: 44 47 4B Morten10h. 9.2 
Protéey.ce0e 49 5.5 8.0 — 4325 
Achillesenea ae 17 5.6 aise: Survit. 8.9 
Ajax ease 19 15) 3.8 _ 9.3 
Philippe...... ) andl 5.5 Morten2h. 12.6 
Miltiade...... 22 5.0 3.4 —- 20ha 854 
B6lECc et soe 30 DAG 3.0 Survit. 8.6 
Apelle........ 13 45 4.0 — 8.8 
Dlyssemuns ok: 43 Tel 5.0 —_ 12.0 


we Pen ee ee ee Se ee eg ae 
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Antisthéne ... 43 G5) 4.0 — 10.5 
Diomeda..... 43 7.0 Bed — 42.5 
Cratés...... a 45 Dee 4.0) — 3 
Chrysippe.... D0 4.6 5.0 — 9 6 


Il semble bien résulter de ces faits, ainsi que les expériences 
indiquées plus haut, relatives &l’injection de mytilo-congestine 
en solution aqueuse, pouvaient le faire prévoir, que vers le qua- 
rantiéme jour l’anaphylaxie a & peu prés disparu. 

Il est assez intéressant de constater ussi que la seconde 
injection, si elle ne détermine pas immédiatement la mort, ne 
parait pas affecter gravement la santé de l’animal, au moins 
si l’on en juge par la marche des poids. Nous pouvions pré- 
voir le fait d@aprés les expériences sur Socrate, Aristophane et 
Lysimaque, mentionnées plus haut. Mais ici les résultats sont 
trés nets. 


Jours Le poids étant 100 au moment 

Dose de d’intervalle de a seconde injection 
mytiline. entre la 1°¢ et a été 

la 2¢ injection. au 10° jour: au 20 jour : 
NCH Carrere see 6 ae 3.3 17 100 
DAU Gok cs elec tae Bis 19 83 
Aristophane. ..... eee 1.4 26 99 100 
CLG OR anectene on ee ae ht 3.9 30 104 403 
Pausanias..... Soke 255 32 80 96 
Ey Sime GU Cee ee 6.2 36 400 100 
Antisthéne. . Mek 4.0 43 102 107 
Apellesse seus ica 4.0 43 102 402 
Diomed ay trees sor: 5.8 43 103 == 
WILY SSOh seeing ae ees 5.0 43 100 — 
Crates sear ne a 4.0 45 98 
Chisyisiippewe. oer ates: 5 1.0 59 100 — 
Socrates ae ema. ee 11.4 58 99 104 


Si lon fait la moyenne de ces poids, on voit que sur 
13 chiens, la moyenne au 10° jour est de 99 et au 20° jour, 
de 99.5, ce qui signifie en réalité qu'il n’y a pas eu de change- 
ment de poids. 

Ainsi, quand un chien recoit pour la premiére fois de la 
mytilo-congestine, son poids baisse énormément, tandis que, s'il 
en recoit une seconde fois, de deux choses l’une : ou il meurt 
en quelques heures, ou, aprés quelques heures de maladie, il se 
remet et ne parait pas étre affecté dans sa nutrition et sa santé. 


VU 
CONCLUSIONS 


De tous ces faits résultent quelques conclusions générales 
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que je n’ai pu développer dans l’exposé des expériences; car la 
complexité est vraiment trop grande, et il y a trop d’enchevé- 
trement des phénoménes, pour qu’une théorie puisse é¢tre pré- 
sentée avant que toutes les .expériences aient été décrites. 

1°llyapour les étres vivants deux sortes de poisons : les uns 
tuent immédiatement, ou trés rapidement, comme le chloroforme 
en paralysant le coeur, la strychnine en convulsant les muscles 
respiratoires, le curare en paralysant les terminaisons muscu- 
laires, le mercure en abolissant l’activité des cellules nerveuses, 
loxyde de carbone en minéralisant les hématies. Les autres pol- 
sons tuent & longue distance, en plusieurs jours, parfois en plu- 
sieurs semaines, par un mécanisme quisemble différent, encore 
que toutes les transitions s’observent. Immédiatement ils ne 
sont pas toxiques; mais ils provoquent dans l’organisme la 
formation de substances toxiques, de sorte qu’aprés l’injection 
du poison, une véritable maladie évolue. 

Ou plutot la maladie, c’est-a-dire l'ensemble des phénoménes 
morbides qui résulte d’une infection microbienne, est une intoxi- 
cation lente, duublement lente, d’abord parce que le poison produit 
par le microbe est lentement et progressivement secrété, au fur 
et & mesure que le microbe prolifére, et ensuite parce que ce 
poison lui méme agit lentement. De sorte que par l’injection 
de ces substances d’origine microbienne, comme le premier 
exemple en a été donné pour le poison de la diphtérie, l’intoxi- 
cation offre tous les symptomes d’une maladie microbienne qui 
évolue. 

Donc, en étudiant la marche de l’intoxication par ces sortes 
de substances, on étudic en somme l’évolution des maladies, 
cest-a-dire la réaction de l’organisme & des poisons lents. 

Or, j'ai pu trouver ces poisons lents dans des organismes 
normaux. Kn effet, j’ai pu extraire des actinies d’abord; puis des 
subérites, puis des moules, des substances chimiques qui ont ce 
caractére de pouvoir développer un état morbide spécial, ‘et 
d’évoluer comme une maladie. Si on les injecte dans le systeme 
veineux d’un chien ou d’un lapin, elles tuent en quatre ou cing 
jours, a dose forte; & dose méme cing fois plus faible elles déter- 
minent une affection chronique, qui dure vingt ou trente jours 
au moins. Le contraste est saisissant entre ces poisons chroni- 
ques et les autres poisons cristalloides; car, si nous prenons la 
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strychnine par exemple, une dose de strychnine, qui est le cin- 
quitme de la dose mortelle, ne détermine que des effets & peine 
appréciables, et nulle maladie consécutive. Au contraire le cin- 
quiéme une dose toxique de mytilo-congestine détermine une 
maladie assez grave, d'une trentaine de jours; 

2° Cette maladie consécutive développe un état de sensibi- 
lité de Vorganisme, que j’ai le premier décrii, et que j’ai appelé 
anaphylaxie, tel que, pendant un certain temps, lorganisme est 
plus sensible @ Vaction du poison quwil n’était primitivement. 
Avec la mytilo-congestine, la sensibilité est dans la plupart des 
cas rendue cing fois plus grande; dans quelques cas rares, la 
sensibilité est vingt-cing fois plus grande. 

Jai pensé que cette anaphylaxie pouvait étre due a la pré- 
sence d'une substance toxogénique, non toxique par elle-méme, 
mais donnant un poison par réaction sur la mytilo-congestine, 
et l’expérience a confirmé cette hypothése. Méme in vitro le 
mélange de mytilo-congestine avec le sérum des animaux ana- 
phylactisés est plus toxique que la mytilo-congestine en solution 
aqueuse; et les accidents se développent immédiatement. Le 
sérum d’un chien anaphylactisé, injecté & un chien normal, a 
produit chez ce dernier l’anaphylaxie. Donec, l’anaphylaxie est 
due ala présence d’une substance (toxogénine) qui par réaction 
avec la mytilo-congestine développe un poison qui agit immédiae 
tement. 

En effet, le caractére de l'état anaphylactique est que tout de 
suite l’animal injecté devient malade. 

Il y a vomissement immédiat et violent, alors que. chez les 
chiens normaux, souvent il n’y a pas vomissement, ou vomis- 
sementa de trés fortes doses. Titubation, paresthésie, état coma- 
teux, les accidents nerveux apparaissent tout de suite, tandis 
que chez les chiens normaux, immédiatement aprés l’injection 
d’une énorme dose, qui sera mortelle, animal parait & peine 
malade au premier, et parfois au deuxiéme jour’. 

Ainsi il est nécessaire d’admettre qu’une premicre injection 
de poison a provoqué l’organisme a former non une toxine, ni 
une antitoxine, mais une toogénine, et que cette toxogénine 


4. On serait parfois tenté de penser que ces poisons sont en eux-mémes inno~ 
cents, et qu’ils agissent seulement en provoquant Ja formation de substances 
toxiques, délétéres, dans l’organisme. L'anaphylaxie aurait pour effet de rendre 
cette production toxique trés rapide. 
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circule dans le sang (encore que peut-étre, comme certaines 
expériences inachevées me le font présumer, cette toxogénine se 
trouve surtout localisée dans le syst2me nerveux). Quoi qu'il en 
soit, elle existe dans le sérum, et c’est & la présence de wate 
toxogénine que sont dus les rapides accidents consécutifs immé- 
diatement & l’injection d’une seconde dose de mytilo-conges- 
tine. ’ 

Cette toxogénine ne se forme pas immédiatement. J'ai 
constaté en effet que pendant les cing ou six premiers jours 
lanaphylaxie ne s’est pas encore établie. 

Elle disparait au bout d’une quarantaine de jours, de sorte 
que l’anaphylaxie aprés le 40° jour n’existe plus ; 

3° Non seulement l'anaphylaxie n’existe plus, mais ily a 
un état de prophylaxie. 

Passé le 40° ou le 50° jour, les animaux sont devenus (relati- 

vement) immunes. On peut leur injecter de fortes doses sans les 
rendre malades. Ils ne vomissent plus ou ne vomissent qua des 
doses fortes; ils sont, en un mot, devenus plus résistants que 
des chiens normaux. 
' On peut méme constater ce fait paradoxal et d’apparence 
contradictoire, que, méme pendant la période anaphylactique, il 
ay uncertain degré @immunité, Aussi bien faut-il distinguer les 
effets immédiats et les effets lointains. Il y a anaphylaxie écla- 
tante pour les effets immédiats; alors qwil y a déja un com- 
mencement de prophylaxie pour les effets lointains. Si l’animal 
aprés l’injection de la seconde dose échappe aux effets immé- 
diats, il n’est plus malade les jours suivants. 

Quelle que soit ’hypothése qu’on adopte pour expliquer 
Yimmunité ainsi acquise. par une premiere injection, si l’on 
reste sur le terrain des faits, on est forcé de dire que lanaphy- 
laxie est la premiére étape de la prophylaxie . 

Je proposerais volontiers le graphique suivant, tres schéma- 
tique, bien entendu : 

Soit la dose toxique minimale4 représentée par la droite AN; 
les jours sont indiqués & la ligne des abscisses, et les doses & 
la ligne des ordonnées. Chez l’animal normal, la dose toxique 
sera toujours égale & 1; mais, chez l’animal anaphylactisé, cette 
dose minimale sera beaucoup plus faible au 10°, ou 20° jour. 
Vers le 30° elle commence & se relever, et enlin la dose mini- 
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male au 50° et au 60° jour sera beaucoup plus forte. Il y aura 
prophylaxie, et cette prophylaxie aura été précédée par une 
période d’anaphylaxie ; 


Schéma des périodes d’anaphylaxie et de prophylaxie (mytilo-congestine). 


4° On peut formuler en deux propositions simple s ¢ 
nées un peu compliquées *. 

z. A Vinjection d’une substance toxique de l’ordre des toxal- 
bumines, l’animal réagit en fabriquant des sensibilisatrices ou 
toxogénines, ce qui crée l'état d’anaphylaxie. 

. En méme temps que cette toxogénine, mais avec une 
grande lenteur, l’organisme fabrique une antitoxine, Or, 
comme la toxogénine disparait en cing ou six semaines, tandis 
que l’antitoxine persiste, la période d’anaphylaxie précéde la 
période de prophylaxie. 


Au point de vue téléologique, qui doit toujours servir de fil 
conducteur dans toute doctrine biologique, on voit quelle 
adaptation admirable existe, dans les organismes vivants, contre 

1. Evidemment je ne prétends pas que ces lois soient générales. Mais il me 


parait probable, étant données toutes les expériences faites sur les divers sérums 
qu’elles comportent une assez grande généralité. 


524 ANNALES DE L’INSTITUT PASTEUR 


les toxalbumines secrétées par les microbes. L’anaphylaxie 
hate la réaction de Vorganisme contre les poisons microbiens. 
En effet, comme Vorganisme devient de plus en plus sensible 
aux actions microbiennes, il s’ensuit que la formation des subs- 
tances antitoxiques est de plus en plus active. 

L’anaphylaxie nous parait donc, en dernitre analyse, étre 
un procédé de défense rapide, et surtout de défense contre les 
faibles doses. Elle permet aux étres vivants de réagir vigoureu- 
sement a de faibles doses du poison sécrété par les microbes, 
et par conséquent de se défendre avec énergic, alors que 
Yattaque n’est pas énergique encore. Crest Il’éveil donné aux 
cellules organiques par de petites quantités de poison, quan- 
tités qui, sans Vanaphylaxie, eussent été insuffisantes pour 
provoquer l’immunité. 

Autrement dit encore : Vimmunité a pu s'établir, parce qwil y 
aeu anaphylaxie. 


CONTRIBUTION A L’ETUDE 


DE LA 


Vaccination (les Bovidés contre la tuberculose 


PAR LES VOIES DIGESTIVES 
Par 
A. CALMETTE ET C. GUERIN 


Custitut Pasteur de Lille.) 


Dans notre troisiéme mémoire sur Vorigine intestinale de la 
tuberculose pulmonaire et sur le mécanisme de Vinfection tubercu- 
leuse ', nous avons indiqué que, lorsqu’on fait ingérer une seule 
fois a de jeunes bovins, a l'aide de la sonde cesophagienne, 
une petite quantité de bacilles tuberculeux virulents trés fine- 
ment divisés, la plupart de ces animaux réagissent a la tuber- 
culine pendant 1 a 2 mois, quelquefois davantage, puis cessent 
de réagir et paraissent dés lors non seulement guéris, mais 
vaccines. 

Nous avons montré, par contre, que lorsqu’on soumet 
d’autres jeunes bovins, non plus @ wne seule, mais a plusieurs 
réinfections successives, répétées a courts intervalles, les \ésions 
s’aggravent, évoluent rapidement vers la caséification et ne gué- 
rissent jamais. 

La constatation de ces faits nous a déterminés & entre- 
prendre, sur d’autres bovidés jeunes et adultes, de nouvelles 
expériences en vue de rechercher : 

1° Au bout de combien de temps, aprés une infection artifi- 
cielle et unique, par les voies digestives, limmunité se mani- 
feste; 

2°S’il est possible de conférer V’immunité par les voies 
digestives en faisant absorber aux bovins jeunes ou adultes, en 
un seul ou en deux repas convenablement espacés, des bacilles 
tuberculeux atténués par la chaleur ou par diverses substances 
chimiques (iode, hypochlorite de soude), ou bien des bacilles 
tuberculeux adaptés a d’autres espéces animales que le boeuf; 

1. Ces Annales, aotit 1906, p. 623. 
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3° Pendant combien de temps les animaux vaccinés par ces 
diverses méthodes gardent leur immunité; 

4° Enfin, sices animaux vaccinés résistent a l’épreuve d’infec- 
tion par cohabitation prolongée avec des animaux tuberculeux, 
et sils résistent & l’épreuve d’infection par voie intraveineuse. 

Nous nous proposons d’exposer surtout dans le présent 
mémoire les résultats de celles de ces expériences qui se 
rapportent & la vaccination par ingestion de bacilles vivants, 
parce que ce sont les seules qui remontent 4 une €poque assez 
lointaine pour que nous puissions ew tirer quelques conclusions. 

Le 26 avril 1906, 8 jeunes bovins agés de 7 a 10 mois, dont 
6 de race flamande et 2 de race hollandaise, tous préalable- 
ment éprouvés a la tuberculine et reconnus indemnes, sont 
divisés en 2 lots : 

2, formant le premier lot, ingérent a la sonde cesophagieniic, 
de cing en cing jours, quatre doses successives, de 08,05 cha- 
cune, de bacilles virulents d’origine bovine, provenant d’une 
méme culture sur pomme de terre glycérinée agée de 5 a 
7 semaines. 

Les 6 autres (2° lot) recoivent une seule fois la méme dose 
(08,05) de la méme culture. 

Tous sont maintenus 4 l’étable, isolés et & Pabri de toute 
contamination. ; 

16 jours aprés le quatriéme repas infectant, les 2 veaux du 
premier lot réagissent a la tuberculine (1°,3, 41°,8). Eprouvés 
un mois, trois mois et cing mois plus tard, ils réagissent tou- 
jours (1°,3, 1°,4 a la fin du cinquiéme mois). On décide de les 
abattre & la fin du sixiéme mois. Leur autopsie montre des 
lésions tuberculeuses disséminées dans toute la chaine des 
ganglions mésentériques. Ceux-ci sont considérablement 
augmentés de volume. Les tubercules & centre caséeux sont 
accumulés surtout dans la zone corticale. Quelques ganglions 
portent des tubercules durs paraissant en voie de calcification. 

Des 6 veaux du second lot, isolés comme les précédents, 
un seul a réagi (1°,5) & la tuberculine, & la premiére épreuve, 
30 jours aprés Vunique ingestion virulente de 08,05. Au bout du 
deuxiéme et du troisitme mois, la réaction fut négative pour 
tous. 


lee wie Sy eee 
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On pouvait supposer que les 5 animaux de ce second lot 
qui, du premier au troisitme mois, sont restés indemnes, 
navaient pas été infectés. Pour nous en assurer. nous déci- 
dames de leur faire ingérer de nouveau, ala sonde, le 10 juil- 
let 1906, soit 75 jours apres leur premier repas, une dose double 
de bacilles bovins virulents (08,10), en méme temps qu’A un 
troisitme lot de 9 autres jeunes bovins du méme age qui 
devaient servir de témoins. Ces derniers comprenaient 6 veaux 
de race flamande et 3 de race bretonne. 

Un mois plus tard, le 9 aout, 5 témoins réagissaient (1°,2 & 
2°,2), dont 4 flamands et 1 breton. 

Aucun des 6 anciens n’a présenté de réaction. 

A la fin du 2° mois, 4 témoins seulement réagissaient encore 
(1 flamand et 1 breton de 4°,8, 4 flamand de 2°,1 et 1 flamand 
qui, a la premiére épreuve, avait réagi de 1°,8, n’a fourni qu'une 
réaction douteuse de 1°). 

Les 6 anciens restaient toujours indemnes. 

Aprés trois mois (14 octobre 1906), l’épreuve a la tubercu- 
line resta négative pour les 15 bovins. 

On peut done conclure de cette expérience qu'une seule 
infection de 08,05 de bacilles virulents, finement émulsionnés, 
ntroduits & la sonde cesophagienne dans le tube digestif des 
jeunes bovins, suffit & leur conférer une immunilé assez solide 
pour leur permettre de supporter, 75 jours aprés, ingestion 
dune dose double de virus (08",10). 

Depuis le 11 octobre 1906 jusqu’au 1° juillet 1907 (8 mois 
1/2), 12 de ces bovins (5 du 2° lot et 7 du 3°) sont soumis a 
Vépreuve d’infection par cohabitation libre avec 10 témoins et 
6 malades atteints de lésions ouvertes. Aucun de ces 12 bovins 
ne réagit encore & la tuberculine, tandis que 5 des témoins 
réagissaient déja le 10 mai 1907. 

Bien que 5 veaux sur les 9 du 3¢ lot aient été nettement 
tuberculisés pendant deux mois, a la suite de lunique repas 
infectant de 08,10 de bacilles bovins, ces 5 animaux ont done 
guéri et se comportent encore & Vheure actuelle (aprés 11 mois) 
comme s’ils étaient vaccines. 


” 


* 
Dans une nouvelle série d’expériences, nous avons fait 


ingérer & la sonde, & la date du 314 octobre 1906, 08,25 de 


se tg a wae ra a ae Ree i 
; i. 
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bacilles virulents, finement émulsionnés, & ‘trois animaux 
réservés et supposés vaccinés, l’un du 2 lot, les deux autres du 
3° lot précédents, en méme temps qu’a 4 témoins neufs (de race 
bretenne). 

30 jours plus tard, deux de ces derniers réagissaient (2° et 
1°,8) ala tuberculine. 

Apres 60 jours, les deux autres témoins réagissaient & leur 
tour (1°,6 et 1°,5); mais lun de ceux qui avaient réagi au 
trentiime jour de 2°, ne réagissait plus. Le quatriéme donnait 
4°.5. 

A la fin du troisitme mois, un seul témoin, le quatriéme, 
avait, & ’épreuve, une température maxima de 1°,1. 

Les trois autres cessaient de réagir. 

A aucun moment les trois animaux supposés vaccinés n’ont 
présenté de réaction. Ils n’en présentent toujours pas a l’heure 
actuelle, aprés 8 mois, et avec des doses doubles de tuberculine ; 
les 4 témoins restent également indemnes; on doit donc les 
considérer, eux aussi, comme guéris et vaccinés. Nous les con- 
servons pour les éprouver plus tard soit par cohabitation, soit 
par injection intraveineuse. 

Tous ces résultats montrent que, quelle que soit la dose de 
virus ingérée en un seul repas infectant de 08,05 a 08,25, les 
jeunes bovins agés de 7 810 mois guérissent toujours, dans le délai 
maximum de trois mois, des lésions tuberculeuses qu’ils ont pu 
contracter & la suite d’une seule infection artificielle par les voies 
digestives, 

Lorsque leurs Iésions sont guéries et quils ne réagissent 
plus a la tuberculine, ils sont vaccinés et conservent l’immunité 
pendant au moins 8 mois, peut-étre davantage. 

x 

Parallélement aux essais qui précédent, il nous a paru 
nécessaire de rechercher comment se comportent les bovins 
adultes & légard de linfection tuberculeuse par les voies diges- 
tives et sil est possible de les vacciner par cette méme voie, 
soit avec des bacilles virulents, soit avec des bacilles diverse- 
ment modifiés. 

Une série de 7 vaches, toutes agées de plus de 3 ans, nous 
a servi pour ces expériences que nous résumons ci-aprés : 

N° 1. Flamande. — Ingére, le 26 décembre 1905, ala sonde, 
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0*,10 de bacilles bovins chauffés 5 minutes 2 100°. Le 
12 février 1906, nouvelle ingestion de 08°, 50 de bacilles bovins 
chauffés 5 minutes & 100°. 

Le 10 juin 1906, n’ayant jamais réagi dla tuberculine, cette 
vache ingére, toujours a la sonde, 0st, 25 de tuberculose viru- 
Jente finement ¢mulsionnée dans 1 litre de décoction de graine 
de lin a 45 p. 1,000. 

Le 8 aout, elle réagit de 2°, 1; le 10 septembre elle ne réagit 
plus. Le 6 novembre, on lui fait absorber, suivant la méme tech- 
nique, | gramme de bacilles boyins virulents. 

Le 6 décembre et le 7 janyier 1907, pas de réaction a la 
tuberculine. 

Tuberculinée tous les trois mois depuis lors, elle reste 
indemne. 

N° 2. Flamande. — Ingeére, le 26 décembre 1905, & la sonde, 
0,10 de bacilles bovins chauffés 10 minutes a 70°. 

Le 12 février 1906, nouvelle ingestion de 0s", 50 de bacilles 
bovins chauffés 10 minutes & 70°. 

Le 10 juin 1906, nayant jamais réagi & la tuberculine, cette 
vache ingére, toujours a la sonde, 0 8", 25 de tuberculose viru- 
lente émulsionnée dans un litre de décoction de graine de lin. 

‘prouvée le 9 juillet, le 8 aorvtet le 10 septembrea la tuber- 
culine, elle ne réagit pas. 

Le 6 novembre on lui fait absorber, suivant la méme techni- 
que, 1 gramme de bacilles bovins virulents. 

Kprouvée le 6 décembre. le 7 janvier 1907, puis tous les trois. 
mois depuis lors, elle ne présente aucune réaction. 

Ne 3. Flamande. — Ingére une premitre fois, le 27 mars 1906, 
0s, 10 de culture fraiche de tuberculose Vorigine équine, fournie 
par le D Borrel, puis une seconde fois, le 11 mai, 08, 50 de la 
méme culture fraiche, non chauffée. 

Le 10 juillet, n’ayant pas réagi a la tuberculine, on fui fait 
absorber 0 s,25 de tuberculose bovine virulente. 

Kprouvée les 8 aott et 10 septembre, elle n’accuse aucune 
réaction. 

Le 6 novembre, elle absorbe 1 gramme de bacilles bovins 
virulents. 

Tuberculinée les G6décembre, 7 janvier 1907 et tous les trois. 
mois depuis lors, elle reste indemne. 
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No 4. Normande. — Ingére, le 29 mars 1906, 0 &, 25de bacilles 
bovins virulents, non chauffés. 

Réagit de 1°, 1 le 2 juin, puis cesse de réagir. 

Ingére, le 6 novembre, 1 gramme de bacilles bovins viru- 
lents. 

Eprouvée les 6 décembre, 7 janvier 1907 et tous les trois 
mois par la suite, elle ne réagit jamais. 

No 5. Flamande. — Ingére, le 29 mars 1906, 08, 25 de baeil- 
les bovins virulents, non chauffés. 

Réagit de 1° le 30 avril, puis cesse de réagir. 

Ingére, le 6 novembre, 1 gramme de bacilles bovins virulents. 

Kprouvée les 6 décembre, 7 janvier 1907 et tous les trois 
mois par la suite, elle ne réagit jamais. 

N° 6. Flamande. — Ingére, le 29 mars 1906, 0st, 25 de 
bacilles bovins virulents, non chauffés. 

Réagit de 1°.8 le 2 juin, puis cesse de réagir. 

Ingére, le 6 novembre, 1 gramme de bacilles bovins viru- 
lents. 

Kprouvée les 6 décembre, 7 janvier 1907 et tous les trois 
mois depuis lors, elle n’a jamais fourni de réaction. 

N° 7. Flamande. — A ingéré, le 15 mars 1906, une premiére 
dose de 0,10 de bacilles hovins virulents, non chauffés, puis, 
n’ayant pas réagi a la tuberculine, une seconde dose de U#", 20 
des mémes bacilles virulents le 10 mat. 

Ne réagissant toujours pas, on lui fait absorber 0 £, 50 de 
bacilles virulents le 30 juin et encore 1 gramme des mémes 
bacilles le 6 novembre. 

Kprouvée le 6 décembre, elle ne fournit aucun réaction. 

Désireux de savoir si cette vache a pu se débarrasser aussi 
rapidement des bacilles tuberculeux qu’elle a absorbés & la dose 
énorme de 1 8", 80 en 8 mois, et dont un bon nombre ont du 
étre retenus par ses ganglions mésent&ériques, nous décidons de 
Vabaltre le 12 décembre, soit 36 jours aprés le repas infectant 
de 1 gramme, quilaisseindemne toutes ses compagnes vaccines. 

Voici les résultats de son autopsie : 

Aucune lésion tuberculeuse des viscéres de la cavité abdo- 
minale. Ganglions mésentériques d’aspect et de volume nor- 
maux. Poumons et autres organes thoraciques sains. On ne 
trouve aucune trace de tubercules anciens ou récents. 


VACCINATION DES BOVIDES CONTRE LA TUBERCULOSE 531 


Des fragments de ganglions mésentériques, des ganglions du 
foie, de Ia rate, dumédiastin postérieur, des ganglions bronchi- 
ques et rétropharyngiens, sont excisés avec des instruments 
stériles, triturés séparément et inoculés chacun sous la peau de 
la cuisse & 4 cobayes. 

62 jours aprés ces inoculations, un seul de ces 28 cobayes, 
inoculé avec le triturat des ganglions mésentériques, présente 
une adénite inguinale. Sacrifié le 76¢ jour, il est trouvé porteur 
de tubercules du foie et de la rate. L’examen microscopique de 
ces organes et celui du ganglion suppuré confirment le dia- 
gnostic. 

D’autre part, des fragments de ganglions mésentériques ont 
été inclus dans la paraffine aux fins d’examen histologique. Sur 
les coupes il n’a pas été possible de déceler des bacilles colo- 
rables. Par contre, on observe, principalement dans la couche 
corticale, des petits amas de tissu fibreux dense qui paraissent 
manifestement étre les reliquats d’anciennes cicatrices de tuber- 
cules, 

Il ressort nettement de ces expériences que les bovins 
adultes, comme les bovins jeunes, sont susceptibles de guérir 
en quelques mois d’une infection tuberculeuse artificielle restée 
unique, et qu’ainsi guéris ils acquiérent vis-a-vis d’une ou plu- 
sieurs autres infections, méme massives, une réelle cmmunite. 

Elles montrent, en outre, que, ainsi que nous l’avions déja 
indiqué pour les veaux ', ingestion de bacilles tuberculeux 
chauffés a 70° ou celle de bacilles vivants Wovigine équine, répé- 
tée deux fois a 45 jours dintervalle environ, confére aux bovidés 
adultes une résistance telle quils ne réagissent plus a la tuber- 
culine aprés qu’on leur a fait absorber des doses de bacilles 
virulents stirement capables de provoquer cette réaction, chez 
les témoins, dans le délai d’un & deux mois. 


x OK 


Plusieurs conclusions d’ordre pratique nous paraissent dés 
i présent pouvoir se dégager des faits qui précédent : 

Chez les bovidés, jeunes ou adultes, — (et il en est probable- 
ment ainsi dans l’espéce humaine) — la gravité des infections 


1. C. vr, Acad. des sciences, 11 juin 1906. 
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tuberculeuses dépend du nombre des microbes absorbés, de Vadap- 
tation de ceux-ci & l’organisme infecté (autrement dit de leur 
virulence) et de la fréquence des contaminations ; 

Une seule infection, méme relativement massive, peut guérir ; 
la guérison définitive est manifestée par ’absence de réaction & 
la tuberculine; et toute infection guérie confere a lorganisme 
une résistance marquée a l’égard de nouvelles infections. 

Il est impossible de fixer actuellement la durée de cette 
immunité. Nous pouvons seulement dire qu elle persiste chez les 
jeunes bovins éprouvés depuis huit mois. 

La cohabitation libre et continue des animaux vaccinés avec 
des animaux porteurs de lésions tuberculeuses ouvertes pourra 
seule nous fournir a ce sujet des données précises. 

Nous poursuivons nos expériences dans cette voie. 


DU ROLE DES HELMINTHES, 


DES LARVES D’HELMINTHES 
Et des larves d’Insectes dans la transmission des microbes pathogénes 
Par M. WEINBERG 


(Travail du laboratoira de M. Metchnikoff.) 


(Suite et fin.) 


Selérostome du cheval. — Parmi les animaux d’abattoir, le che- 
val est un des plus favorables pour l'étude de la transmission 
des microbes par les helminthes, et cela pour deux raisons : 1° son 
intestin renferme presque toujours beaucoup de vers intesti- 
naux ; 2° cet intestin ne présentant pas de valeur comestible, les 
bouchers ne font en général aucune difficulté pour yous. laisser 
étudier et méme emporter toutes les piéces que vous jugez inté- 
ressantes pour vos recherches 

Parmi les nématodes qu’on trouve le plus souvent. chez cet 
animal, il faut surtout citer le selérostome, l’ascaride et le ténia. 
Le sclérostome est d’une telle fréquence qu’on peut dire sans 
exagération que presque tous les chevaux en sont infestés. 
Lorsqu’on examine avec soin le cecum et le colon rephié, on 
trouve presque toujours un ou plusicurs exemplaires de ¢ ce néma- 
tode. et cela aussi bien en hiver qu’en été. 

La figure 6 montre la meno la plus fréquente de ces 
parasites sur la muqueuse cecale. Comme a l’abattoir on peul 
étudier Vintestin immédiatement apres l’abattage du cheval, il 
est facile de constater que la plupart de ces parasites sont fixés. 
Quelquefois, on trouve ces nématodes accouplés et fixés en 
méme temps sur la muqueuse cecale (¢, ¢,¢’, ¢”). 

Le sclérostome se fixe solidement sur la muqueuse intesti- 
nale, perfore le capillaire sanguin et suce le sang. Lorsqu’on 
examine les parasites qui viennent de se détacher, on les trouve 
colorés en rouge noir, tellement leur canal intestinal est gorgé 
de sang. 


ae a 


nt eR OS ea a ae 


Fig. 6. 

Portion du ccecum du cheval Jmontrant un hombr 
tomes fixés sur la muqueuse, 

a, sclérostome libre, 

b, b', 6", sclérostomes fixés, ; 

c. sclérostomes accouplés dont le male est fixd 

ce’, ec", ce”, sclérostomes accouplés; dans cha 

c’", slérostomes accouplés; tous les deux so 

da, d’, petites ulcérations hémorr 
chés de la muqueuse, 
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e considérable de scléros- | 


Sur la muqueuse. 

que couple, la femelle est fixée, 

nt fixes sur la muqueuse ceecale, 
agiques que laissent les sclérostomes déta- 
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La muqueuse ducecum et celle du colon replié sont parsemées 
de petites uleérations rougeatres; ce sont les morsures des selé- 
rostomes détachés. On peut trouver au niveau de ces morsures 
de gros caillots sanguins, mais le fait est rare. 

La cicatrisation de la morsure dépend de la virulence des 
microbes inoculés par le sclérostome. Lorsque ces microbes 
sont inoffensifs, la plaie se referme rapidement et on ne trouve 
plus trace de la piqure des heJminthes. Lorsque ces microbes 
sont pathogénes, il se forme & la place de la morsure une petite 
ulcération au niveau de laquelle on peut trouver différentes 
bactéries. Cette constatation a déja été faile par Faure et 
Marotel *. 

Ces auteurs ont trouvé une destruction parfois totale de 
lépithélium dans la région ot le parasite était fixé. 

Ce fait est exact, nous avons pu maintes fois le confirmer. 

Nous avons été a méme d’étudier toutes les variétés des 
lésions provoquées par le sclérostome. 

Les petites ulcérations peuvent s étendre et former finale- 
ment des ulcérations que nous avons vu atteindre jusqu’a 
23 millimétres sur 8. Quelquefois ces ulcérations sont tout a 
fait rondes, a bords trés indurés; la région centrale déprimée est 
couverte de sang ou d’un magma grisatre. En général, on 
y trouve fixés plusieurs parasites. Les coupes histologiques 
montrent que la muqueuse et souvent la couche superfi- 
cielle de la sous-muqueuse sont complétement détruites a ce 
niveau. La zone profonde de la sous-muqueuse présente une 
infiltration leucocytaire, dans laquelle on trouve de nombreux 
microbes. 

Lorsque la sclérostomose est intense, on peut trouver, dans 
Vintervalle des ulcérations, un grand nombre de larves du para- 
site saillant sous la muqueuse cexcale. 

Quelquefois, les lésions produites par le sclérostome pren- 
nent une forme toute spéciale : 

Au lieu d’une petite piqire hémoragique ou d'une uleéra- 
tion on trouve, au point de fixation de l’helminthe, une petite 
tuméfaction cedémateuse dont les dimensions. en général, ne 
dépassent guére 15 millimétres de diamétre. 

Ces petites tumeurs montrent une infiltration cedémateuse 


1. Société des sciences vélérinaires de Lyon. Séance du 25 mai 1902, p. 142-148, 
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considérable de la muqueuse et de la sous-muqueuse. On y 
trouve rarement des microbes et Vinfiltration leucocytaire est 
ordinairement insignifiante. Nous avons tout lieu de croire quil 
s’agit dans ce cas d’une infection par microbes anacrobies trés 
toxiques. 

Le fait que nous avons trouvé surtout ces cas clhiez les che- 
vaux excessivement maigres, en déperdition considérable, est 
en faveur de cette hypothése. Dans quelques-unes de nos obser- 
vations, cette tuméfaction cedémateuse de la paroi cecale au 
point de fixation des sclérostomes a pris des proportions consi- 
dérables. Une de ces lésions mesurait 85 milliinétres de long 
sur 33 de large. ) 

Les parasites en question se fixent en général a une petite 
distance les uns des autres. Dans des cas exceptionnels, ils se 
groupent en amas et se fixent si prés les uns des autres qu/ils 
forment, par leur réunion, une véritable colonie. 

Un de ces cas est représenté sur la figure 7. Pour nous ren- 
dre compte si la muqueuse au niveau de la fixation de cette 
colonie vermineuse était trés atteinte, nous avons détaché une 
partie de ces parasites. Nous avons pu ainsi constater qua ce 
niveau la plus grande partie de la muqueuse était eompléte- 
ment et profondément ulcérée. D’autre part, les vers étaient 
pour ainsi dire agglutinés par une masse d’un gris noir, dans 
laquelle on retrouvait des débris de matiéres alimentaires. 

On voit que cette agglomération de parasites constitue une 
cause adjuvante & V’infection de la muqueuse intestinale au 
niveau de leur point de fixation. Les parasites, en méme temps 
que les particules de matiéres fécales, retiennent entr’eux une 
riche flore microbienne dans laquelle peuvent se trouver des 
microbes pathogénes. 

Les sclérostomes inoculant des microbes dans la paroi 
intestinale, il est possible que, dans certains cas, ils provoquent 
ainsi une septicémie mortelle du cheval. 

Nous nous sommes demandé si le canal intestinal du sclé- 
rostome contenait une flore microbienne. En effet, si ces para- 
sites contenaient des microbes dans leur tube digestif, ces der- 
mers pourraient passer dans la paroi intestinale pendant la 
durée parfois trés longue de la fixation du nématode. 

Nous avons fait ces recherches en collaboration avec M!e I. 
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Saeves. Voici comment nous avons procédé et les résultats que 
nous avons obtenus. 


On choisit les plus gros sclérostomes qu’on trouve dans le cecum et le 
colon replié du cheval, Aprés avoir cautérisé au fer rouge la surface du 


Fig. 7. 

Un coin du cecum du cheval montrant une véritable culture de sclérostomes 
fixés sur la mucqueuse. 

a, amas de parasites. 

b, 6’, parasites libres. 

c, ulcération trouvée sous les parasites. 

d, montre lamas de parasites entre lesquels on trouve des parcelles de la 
muqueuse sphacélée relevée pour permettre de voir Pulcération. 


parasite, on introduit dans son corps l’extrémilé d’une pipette effilée- Lorsque 
le sclérostome est distendu par le sang, il est trés facile de passer dans son 
canal intestinal et d’en retirer assez de liquide pour faire un frottis ou un 
ensemencement. 

Ive Expérience. — Examen bactériologique du contenu intestinal de 97sclé- 
rostomes provenant de 25 chevaux différents. Nous n’avons trouvé de micro- 
bes que dans 33 cas sur 97. Les microbes sont le plus souvent isolés, parfois 
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sroupés en petits amas. Ce sont: le colibacille, l’enterocoque et un diploba- 
cille prenant le Gram. ; 

Ile Expérience. — Le contenu intestinal de 25 sclérostomes est ensemenceé 
dans autant de tubes de gélose, 14 tubes sont restés stériles, méme au bout 
de 8 jours d’étuve; dans 3 tubes nous n’avons trouvé qu'une colonie micro- 
bienne par tube; les autres ensemencements ont donné de 5 a (7 Eoleuies 
Dans ces colonies on retrouve les mémes microbes que nous avons dé)ja vus ; 
de plus, un streptocoque et un staphylocoque donnant, au bout de 24 heures 
détuve, un pigment d’un rose foncé. rs 

IITe Expérience. — Ensemencement du liquide intestinal en milieu anaéro- 
bie. Sur 10 tubes de bouillon ensemencés, 7sont restésstériles. Dans 3 autres 
tubes nous avons retrouvé le colibacille et le diplobacille, tous deux anaero- 
bies facultatifs. 


Depuis ces recherches, nous avons eu l'occasion d examiner 
de nouveau le contenu intestinal d’un grand nombre de sclé- 
rostomes et nous pouvons conclure que leur tube digestif, bien 
qu’en général contenant beaucoup moins de microbes que celui 
de Vascaride, renferme toujours une ou plusieurs espéces bac- 
tériennes. 

On voit done que le sclérostome est dangereux pour le che- 
val, non seulement par les microbes qu'il porte sur la surface de 
son corps, mais encore par ceux qui se trouvent dans son canal 
intestinal. 

Cestodes. — La plupart des auteurs qui ont décrit chez 
l'homme les manifestations cliniques, parfois trés graves, qui 
accompagnent la présence des ténias dans le tube digestif, 
admettent en général que tous les troubles qu’on observe dans 
ces cas (troubles digestifs, nerveux, respiratoires, cardia- 
ques, etc.) proviennent de la résorption par lorganisme du 
malade des toxines sécrétées par les cestodes. 

Sans nier la possibilité de la sécrétion d’une toxine par les 
helminthes, nous voulons chercher si, dans certains cas, ces 
parasites ne sont pas capables, eux aussi, de jouer unrole dans 
la transmission des microbes pathogénes. 

A ce propos nous devons rappeler ici observation que nous 
avons publiée dans notre note a la Société de Biologie’ sur la 
fitvre typhoide expérimentale. 

Voulantrechercher si vraiment le trichocéphale joue un réle 


important dans la transmission de la fiévre typhoide, comme 
1. G, r. de la Soc. biologie, 1906, p. 648. 
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Fig. 8. 
Estomac du cheval. — Sac gauche, a, a’, la muqueuse gastrique: c, larves de 
eastrophile fixées sur la muqueuse de l’estomac. 
d, tumeur sous-muqueuse faisant saillie en 6 dans la cavité gastrique. 
e, é, cavités dont cette tumeur inflammatoire est criblée, contenant des larves 


de spiroptéres mégastomes nageant dans le pus. 
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le soutiennent Guiart! et un certain nombre de savants qui ont 
constaté la présence d’ceufs de trichocéphales dans les matiéres 
fécales des typhiques, nous avons choisi deux singes (cynocé- 
phales) qui convenaient trés bien a cette expérience, car nous 
avions trouvé dans leurs féces un nombre considérable doeuts 
de trichocéphale; on en voyait plusieurs sur chaque préparation. 

Ces singes ont recu, au moyen d’une sonde cesophagienne, 
une émulsion dans du bouillon de trois cultures sur gélose de 
bacille typhique de vingt-quatre heures. . 

Un de ces singes est mort rapidement d’une septicémie a coli- 
bacilles. 

Un autre a survécu trente-trois jours a lingestion répétée 
de bacilles typhiques. Pendant ce temps, sa température mon- 
tait dans la soirée de 38°,9 & 39°,6. La courbe thermique n’a 
présenté rien de caractéristique. 

L’animal est mort le 26 avril. A l'autopsie on trouva, au 
niveau de Viléon, un nombre considérable d’ulcérations des 
plaques de Peyer présentant les caractéres des lésions typhiques 
a différents stades de leur évolution. La portion terminale du 
duodénum et la portion initiale du jéjunum étaient obtrsuées 
par un amas de ténias dont quelques-uns étaient encore fixés, 
au moment de l’autopsie, au niveau des petites ulcérations. Le 
cecum et une portion du colon montraient un grand nombre 
de trichocéphales. 

La figure 8 laisse voir trés bien et les ulcérations de Vintestin 
gréle, et le mode de fixation des trichocéphales sur la muqueuse 
du cecum. On peut y constater que la muqueuse cxcale présentait 
également de toutes petites ulcérations; un trichocéphale est 
méme fixé dans une de ces ulcérations. L’examen microsco- 
pique a prouvé que ces lésions ne sont pas typhiques. 

D’autre part, la figure 10 montre Ja portion terminale du 
duodénum et la partie initiale du jéjunum dont nous avons 
mentionné plus haut obstruction parles ténias. 

L’ensemencement du sang et de la rate a donné lieu a des 
cultures pures de bacille typhique. L’examen histologique des 
ulcérations intestinales a confirmé leur nature typhique. On 
trouve des amas considérables de ces bacilles dans les uleéra- 


1. Bull. del’ Académie de médecine, 11 octobre 1904. 
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Vig. 9. 
A, représente la portion terminale de Viléon et le caecum d'un ceynocéphale 
dont l'intestin grele a été couvert de nombreuses uleérations d'aspect typhique. 
En a, a’ on voit deux grandes uleérations qui arrivent jusqu’au bord méme de la 
valvule de Bauhin. 
Le cecum montre une série de trichocéphales fixés sur sa muqueuse 
En e on voit une petite ulcération a Yendroit ott lun de’ces trichocephales 
est fixé; en d, une ulcération de la portion initiale du colon. 
B. présente de larges uleérations de la portion initiale de Viléon. = — 
En 6, 0’, plaques de Peyer x bords tuméfiés et & centre complétement ulcére; 
c, une plaque de Peyer dont la moitié inférieure est tumefise et dent la moitic 


supérieure est déja uleérée. 
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tions de Viléon ainsi que dans les petites ulcérations, aux 
points de fixation des ténias. en 
L’étude histo-bactériologique de ce cas nous a permis daf- 
firmer que nous avons reproduit chez le singe une véritable 
fitvre typhoide. Cela est intéressant, car Griimbaum ‘ na pu, 
malgré le résultat positif obtenu chez un macaque par Chante- 
messe et Ramond ?, donner la fiévre typhoide intestinale aux 
singes inférieurs. 
Soloukha a eu le méme insuccés dans les recherches qu'il a 
faites au laboratoire de M. Metchnikoff il y a un an et demi. 
Les expériences de Soloukha nous ont servi de témoins, car 
nous avons opéré dans les mémes conditions et avec le bacille 
typhique de la méme provenance. 
Nous avons conclu que les ténias ont permis, chez notre 
second singe, la pénétration du bacille typhique dans la paroi 
intestinale. Cette hypothése est conlirmée par la présence de 


‘gros amas de bacilles typhiques aux points de fixation des 


ventouses des ténias. 

Nous avons eu l’occasion d’étudier de plus prés le méca- 
nisme de la transmission des microbes par les cestodes. Cette 
occasion nous a été fournie par l’étude des lésions provoquées 
par les ténias, qu’on trouve si souvent dans le gros intestin, et 
surtout dans le cecum du cheval. 

Comme le montre la figure 10, ces parasites se fixent en 
nombre considérable sur la muqueuse intestinale. Il n’est pas 
rare d’en rencontrer plusieurs centaines dans le méme cecum. 
Nous avons exprés détaché un certain nombre d’entre eux 
pour permettre de voir les petites dépressions de la muqueuse 
et les petites ulcérations qu’on trouve au niveau de leurs points 
de fixation. On trouve également sur le méme dessin, qui 
représente la région du caecum voisine de la valvule iléo-cx- 
cale, un polype moyen (e) et un gros polype (e). Ce dessin a 
été fait & Vabattoir méme, immédiatement aprés labattage 
du cheval. En effet, les ténias se détachent trés rapidement de 
la muqueuse intestinale. 

Il arrive cependant, rarement il est vrai, que le ténia reste 
lixé sur la muqueuse. Cela se voit lorsque le parasite a pro- 


1. British medical Journal, avril 1904. 
2. C. r. de la Société de Biologie, 1897, p 713. 
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Fig. 10. 
Ce dessin représente les trente premiers centimétres de lintestin gréle du 
méme cynocéphale. 

A, montre que toute cette région, située immédiatement au-dessous de la saillie 
(b) que fait la téte du paneréas dans le duodénum, est complétement bourrée 


dun vrand nombre de ténias. 
a, pylore, ' 
B, méme intestin débarrassé des ténias; on voit ena, b, ¢ les ulcérations sur ; 1 
Iesquelles étaient fixées les tétes des ténias. é 
Pp 
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voqué autour de lui la formation dune ulcération assez pro- 
fonde, dans laquelle il a engagé sa partie céphalique. 
iat: ; ON 
Nous avons pratiqué un grand nombre de coupes au nivea 
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Fig. 11. 
Coecum du cheval; région péri-valvulaire., 
On voit un nombre considérab!e de ténias (Tenia perfoliata) fixés sur la 


muqueuse intestinale, quelques-uns en amas (6), d’autres disséminés sur toute 
Peéetendue du coercum a, a’. 


c, e, petites dépressions de la muqueuse. et uleérations au niveau de la fixation 
de ces parasites. Les ténias ont été enlevés pour mieux faire ressortir les lésions 
produites par eux, 


d, valvule iléo-cceecale, sur laquelle les ténias ont été fixés en grand 
nombre, 


e, e’, polypes dont l’étude histologique a montré Vorigine inflammatoire. 
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du point de fixation de ces cestodes, ce qui nous a permis de 
constater-les faits suivants : 


1° Le ténia, en se fixant sur la muqueuse intestinale, y 
provoque une congestion intense; 

2° Il applique en méme temps sur cet endroit de la mu- 
queuse les microbes qui se trouvent sur ses ventouses. D’autre 
part. il emprisonne les microbes qui se trouvaient auparayant 
en ce point de la muqueuse; 

3° Un nombre considérable de leucocytes arrivent a la 
surface de la muqueuse et englobent les microbes; 

4° D’autres fois, les microbes pénétrent dans l’épaisseur de 
la muqueuse et y provoquent un processus inflammatoire qui 
peut aboutir & une de ces ulcérations qu’on trouve souvent au 
point de fixation des cestodes. 

Nous avons cherché & nous mettre & l’abri de certaines 
causes (erreur, en ne prenant pour l'étude que les pieces 
tout.& fait fraiches. dont nous venions de -détacher les parasites. 

On voit ainsi que les cestodes peuvent jouer, eux aussi, 
bien que par un mécanisme différent, un réle important dans 
la transmission des. microbes pathogénes. 

L’observation de Guglielmi ', qui a donné dans sa thése une 
coupe histologique passant par le point dimplantation du 
Dipylidium caninum sur la muqueuse intestinale du chien restée 
intacte, n infirme nullement nos constatations. 

Il en est des cestodes comme des nématodes; ils sont 
capables de se fixer sur la muqueuse absolument saine. C'est 
justement pour cela que, lorsque-‘nous voyons.un foyer d’in- 
flammation microbienne se former au. niveau de leur point de 
fixation, nots avons le droit d’ admettre” que.ce sont bien les 
helminthes en question qui ont favorisé la. pénétration du 
microbe pathogéne dans la paroi intestinale. 

* 

‘ Larves d’Helminthes. — On sait que les embryons et les larves 
dhelminthes, grace & leur grande mobilité et & leurs petites 
dimensions, traversent facilement la muqueuse intestinale, pas- 
sent dans les vaisseaux lymphatiques et sanguins, puis de Ja 


1. These de Lyon, 1905. 
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dans les différents organes de l’animal. C’est ce qui arrive pour 
les embryons de Trichina spiralis, de Linguatula rhinaria, pour 
les larves de Sclerostomum equinum, pour celles des différentes 
especes d’wsophagostomum, etc. Nous avons voulu nous rendre 
compte si les larves, elles aussi, sont capables de transporter 
des microbes dans les organes oti elles pénétrent. L’étude de 
l’onsophagostomose des singes et la sclérostomose du cheval 
nous a permis d’élucider cette question. 

Les larves du selérostome se fixent surtout sur la tunique 
interne de l’aorte et des grosses artéres, dans la sous-muqueuse 
du gros intestin et dans le tissu conjonctif sous-péritonéal de 
labdomen, 

Nous ne consignerons ici que les résultats de l’étude bac- 
tériologique des kystes sous-muqueux et sous-péritonéaux. 

a) Kystes lurvaires sous-muqueux du gros intestin. — On 
choisit les kystes recouverts par la muqueuse absolument 
intacte comme celui qui est représenté sur la figure 12. Quel- 
quefois, la larve produit autour d’elle un cedéme assez considé- 
rable dans lequel il est difficile de reconnaitre des microbes; 
d’autres fois, la larve baigne dans un liquide purulent ot nous 


Fig. 42. 
a, une petite tumeur sous-muqueuse faisant saillie dans la cavilé du cecum 
on peut voir que la muqueuse est seulement tendue, mais reste intacte, f 
6, coupe transversale de cette petite tumeur; on voit qu’elle est formée par 
un foyer inflammatoire suppuré, au centre duquel se trouve une petite larve de 
sclérostome, 


avons trouvé différents microbes (gros bacille prenant le Gram, 
bacille fin, diplocoque, etc.); 
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b) Kystes larvaires sous-péritonéaux. — Le contenu de 
36 kystes, examiné sur frottis, a montré 13 fois des microbes, 
en général en tres petit nombre. Nous. avons ensemeneé sur 
gélose et dans le bouillon le contenu intestinal de 23 kystes pro- 
venant de différents chevaux. Dans 10 cas, nous avons obtenu 
des cultures (streptocoque, gros bacille, bacille fin, diplocoque). 

Dans une deuxiéme expérience nous avons ensemencé le 
contenu de 24 kystes provenant aussi de différents chevaux. 
Cette fois nous n’avons trouvé des microbes que dans 3 cas. 

Le contenu dun de ces kystes, ensemencé sur gélose, a 
donné lieu & la formation de 42 colonies microbiennes (bacille 
prenant le Gram et staphylocoque). 

Pour la bonne conduite de ces expériences, il est nécessaire 
de prendre certaines précautions. C’est ainsi qu'il faut effectuer 
les prélévements aussilot apres la division du thorax du cheval. 
Celle-ci est, en effet, suivie le plus ordinairement dun 
essuyage avec un linge plus ou moins propre, dans le but 
d’enlever les taches qui peuvent se trouver sur la face interne 
de la région costale. 

Nous avons décrit 1, chez le chimpanzé et les singes infé- 
rieurs, des kystes du gros intestin dont la formation est due 
4 la pénétration des larves d’cesophagostome dans la sous-mu- 
queuse. 

L’étude histo-bactériologique d’un grand nombre de ces 
kystes larvaires sous-muqueux, provenant de 4 chimpanzés et 
21 singes inférieurs, nous permet de les grouper en trois eaté- 
gories : kystes nettement hémorragiques, kystes a contenu 
mixte, riches en leucocytes, kystes purulents. 

Le plus grand nombre des kystes appartiennent a la caté- 
gorie hémorragique. Dans les kystes non suppurés, mais riches 
en leucocytes, on trouve surtout des mononucléaires, mais pas 
de microbes. 

Les kystes suppurés doivent étre divisés eux-mémes en deux 
varidlés. A la premiére variété apparticnnent les kystes sup- 
purés recouverts par la muqueuse absolument saine. H est évi- 
dent, dans ce cas, que la suppuration est due non pas au 
microbe venu du canal intestinal, mais bien au microbe apporté 
par la larve, ou bien encore au microbe qui se trouvait dans le 


4. Comptes rendus de la Société de Biologie, 3 mars 1906, p. 446. 
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sang Cpanché et qui a continué a se développer dans le foyer 
hémorragique. * 

Dans la deuxiéme variété, ot la muqueuse est enflammée au 
niveau des kystes, la suppuration de ces derniers est due, dans 
certains cas, 2 la pénétration des microbes intestinaux a tra- 
vers la paroi distendue. 

Les kystes enflammés de cette fagon peuvent amener une 
septicémie mortelle, ainsi que nous l’avons observé chez un 
chimpanzé. 

Cet animal a présenté, & Vautopsie, quelques kystes sous- 
muqueux au niveau du gros intestin. Deux Jeces kystes conte- 
nant chacun une grosse larve d’cesophagostume étaient suppu- 
rés. L’examen du pus a montré la présence d’un grand nombre 
de petites chainettes de streptocoques. Tous les viscéres de ce 
singe étaient intacts. L’ensemencement du sang (du coeur, du 
foie et de la rate) a donné des cultures pures de streptocoque. 

Les faits que nous venons d’exposer nous permettent de 
conclure :. 

1° Les larves de nématodes, en traversant la muqueuse intes- 
tinale, se dépouillent pour la elas des microbes qu elles 
portaient a leur surface. 

Tantot ces microbes sont englobés et détruits par les pha- 
gocytes de cette région, tantét ils provoquent la formation de 
nodules inflammatoires, quelquefois méme d’abcés; 

2° Certaines larves réussissent 4 introduire les microbes 
dans. le courant circulatoire, et méme dans la sous-muqueuse et 
la couche sous-péritonéale,; ott elles peuvent s’enkyster d’une 
facon définitive : 

3° La suppuration des kystes larvaires hémorragiques (quel 
que soit. leur siége) peut. étre également due aux microbes 
introduits par le sang épanché; 

4° Lorsque les kystes larvaires siégent au niveau du gros 
intestin, leur suppuration peut étre aussi causée par gs 
microbes du canal intestinal. 

A propos des larves d’helminthes, nous devons n.entionner 
que nous avons trouvé quelquefois, chez le chimpanzé, des 
larves du Linguatula rhinaria dans la couche sous-péritonéale 
de la paroi abdominale, ainsi que dans celle de ’estomae et de 
Vintestin gréle (fig. 13 et 14). 
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__ Ces larves sont logées dans la couche sous-séreuse d’ot elles 
font saillie a la surface.du péritoine sous forme de petits corps 
arqués. Elles sont entourées par une coque de tissu conjonctif. 

Dans les cas que nous avons observés, la muqueuse intesti- 
nale, au voisinage de ces parasites enkystés, est indemne de 
lésions inflammatoires. 

Ces cas sont intéressants, car on note rarement la présence 
de pentastomes (larves de Linguatula rhinaria) dans la paroi 
intestinale; on ne les trouve généralement qu’au niveau du 
foie. 

Larves dinsectes. — On sait que les larves de différentes 
espéces Woestres avalées par le cheval passent dans son tube 


Fig. 13. 


a, un lambeau de péritoine abdominal montrant un corps arque saillant 
et représentant une larve de Pentastome (genre Porocéphale). (Chimpanzé. Dessin 
grandeur naturelle.) b fe ty 

b, intestin gréle montrant une larve de Pentastome faisant saillic du cote de 
amuqueuse, 

c, méme parasite vu sur la face péritonéale de lorgane. 
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digestif, s’y développent et se fixent tantot sur la muqueuse du 
sac gauche de l’estomac, tantot sur le duodénum, tantot enfin 
sur la muqueuse anale. 

Sachant le réle important joué par les vers dans l’étiologie 
de certaines affections du tube digestif, nous nous sommes 
demandé si les lésions quel’on constate au point de fixation des 
larves ne seraient pas dues aux microbes que ces parasites 
introduisaient dans la paroi intestinale. 

Les premiéres recherches que nous avons pu faire sur Tes 
pieces que MM. Railliet et Petit, professeurs a l'Ecole vétéri- 
naire d’Alfort, ont mis obligeamment a notre disposition, ont 
été communiquées année derniére & la Société de Biologie. 
Depuis ce moment nous avons trouvé un nombre considérable 
d’estomacs renfermant des gastrophiles chez les chevaux, a 
abattoir de Vaugirard. Nous avons pu confirmer et compleéter 
nos premiéres constatations. 

Ces lésions ont été peu étudiées. Un des travaux les plus 
complets sur ce sujet est celui de Guyot', qui est arrivé a la 


Fig. 414. 
Coupe histologique. 

Lstomac de Chimpansé. — On voit en 2, a’ une larve de Pentastome coupée 
en deux endroits et logée dans la sous-séreuse; 0, parasite entouré par une mince 
coque fibreuse. Les aulres couches de la paroi gastrique ne présentent rien 
d’anormal, 


conclusion que les lésions en question relévent « d’une réaction 
inflammatoire banale, analogue & celle qui se produit autour 
d'un corps étranger ». Nous allons tout & l’heure donner les 


1. J. Guyor, Contribution a l'étude des larves de gastrophiles. Archives de 
Parasitologie, 1901, p. 169-221. 
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Fig. 45. 
Estomac du cheval montrant des larves d’Oestres fixées sur sa muqueuse. 
a, larve de Gastrophilus equi fixée sur la muqueuse du sac gauche de l’estomac. 
b, une larve fixée sur la muqueuse du sac gauche, 
(Ce dessin est fait d’aprés une piéce de M. G. Petit.) 
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raisons pour lesquelles nous ne pouvons partager enti¢rement 
cette facon de voir. 

Voici le résumé des lésions constatées danis les pices 
éludiées par nous. 

L’aspect macroscopique de ces lésions est connu. Nous pou- 
vons cependant ajouter qu'on peut trouver, dans le sac gauche 
de ’estomac, a cdoté des ulcérations en cupule: tres caractéris- 
tiques, des nodules blanchatres. présentant parfois une tache 
jaune centrale; ces nodules sont durs au toucher. Ils représen- 
tent les cicatrices d’anciennes uleérations. 


Fist } c 
Estomac du cheval. — b; U’, petites hates de bastrapnil (s finds sur la mu- 
queuse gastrique; au milicu d’un grand nombre de ces petites laryes on ne voit 
quwune seule larve adulte en a. 
c, ¢c’, petites ulcérations dues aux Tee 


Lorsqu’un certain nombre des larves en question se fixent 
sur la portion iniliale du sac gauche de l’estomac, immédiate- 
ment au-dessous du rebord de la muqueuse & épithélium  pavi- 
menteux, cette muqueuse, soulevée par les parasites du voisi- 
nage, peut s’hypertrophier au point de montrer une véritable 
production papillomateuse. 
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La figure 15 présente trés fidélement les Iésions qu’on trouve 
(ordinaire dans l’estomac de cheval contenant des, larves 
insectes. 

Parfois on ne trouve que de trés petites larves (fig. 16). 
Dans ce cas, les ulcérations sont beaucoup plus petites. Dans 
certains cas nous avons constaté de vastes lésions dont le point 
de départ était une petite uleération de la muqueuse gastrique 
produite par une larve. x Stage! 2 

Ces ulcérations peuvent atteindre 10-15 centimetres de lon- 
gueursur1 & 3 centimetres de largeur. Elles se trouvent surtout 
vers la limite de la cavité gauche de lestomac. 

La figure 17 montre une partie d’une yaste uléération de ce 

- Se , ; 
a 
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Fig. 17, 
Estomac du cheval.*— Lésions produites par leslarves d’Oestres. 


a, a, ulcérations causées par les larves, 6, U’, vastes ulcérations de la région 
terminale du sac gauche ayant comme point de départ les petites ulecrations dues 
aux larves d’Oestres. 

c, c’, bord saillant de la muqueuse du sac droit. 


genre. Nous avons enlevé toutes les larves qui étaient fixées ace 
niveau, pour faire mieux ressortir les caractéres de cet ulcére. 
Il ne faut pas confondre ces ulcdres avec les pseudo-ulcéres 


DTW Wee Uh eerie 


Fig, 18 
Cette figure montre la portion initisle du a 
a, région }-ylorique de Pestomac. 
b, pylore. 
c, duodénum. 


da, d', deux polypes muqueux de chaque cdté 


uodénum de cheval. 


d'un amas: considérable de laryes 
use duodénale, 
arves disseminées 


Oestres fixes sur la muque 
On voit en outre dautres | 


plus bas sur la muqueuse du 
duodéaum, 
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qu'on trouve parfois dans l’estomac du cheval tout prés aussi de 
Yorigine du sae droit. Ceux-ci présentent une coloration gri- 
satre. 

Les coupes histologiques montrent qu’il s’agit ici tout sim- 
plement d'un amincissement et d’une dépression du revétement 
pavimenteux. 
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ig. 19. 

Estomac de cheval. — Région comprenant a la fois le sac droit et le sac 
gauche. 

Ena, larve de gastrophile fixée sur la muqueuse du sac droit. 

6, larve fixée sur la muqueuse du sac gauche. 

ce, e*, ulcérations. 

d, d‘, polypes muqueux de la région initiale du sac gauche. 

Dans deux cas, nous avons constaté au milieu des larves la 
présence de véritables polypes (la figure 19 montre un de ces 
cas). 

Un cas semblable a été observé par nous dans la premiére 
partic du duodénum ov nous avons trouvé un grand nombre de 
larves d’cestres, en partie groupées en amas, en partie dissé- 
minées sur la muqueuse intestinale & ce niveau (fig. 18). 
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On peut trouver des, ulcérations dues 4 la piqdre de larves — 
d’cestres dans le sac droit, mais ces cas:sont beaucoup plus rares. 
Lésions histologiques, — 1° Quelquefois on trouve des lésions 
banales, telles qu’elles sont décrites par Guyot et qui ne sont — 


“ Fig. 
i Coupe de la parot du sac droit del’ Sr ne eee par une ulcération causée 
Bes. par une larve de gastrophile, 

a, foyer inflammatoire & cheval sur le:chorion et la sous- muqueuse autour de 
la téte de la larve. 


=) b, b’ montre une hypertrophic de = couche cornée de la muqueuse a épithé- 
ra lium pavimenteux. 


pai’ c, ¢, globes epidermiques dans es bourgeons que la muqueuse envoie ans 
5 - le chorion, 


a dues qua Virritation du chorion par la téte-du parasite: et cela 
a qu’il s'agisse des lésions de'l’estomac ou bien de celles du duo- 
3 dénum; 


2° Dans dautres cas;la partie céphalique de la larve crée 
auteur delle une inflammation microbienne aigué, que ‘l’on 
3 constate facilement sur des OURS colorées au Gram ou & la 
a thionine; ' a aa Es 
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3° Lorsque linflammation provoquée par la larve est subai- 
gué ou ehronique, on peut constater dans la sous-muqueuse 
Vendartérite ou Pendomésartérite des petites artéres. Ces lésions 
ne peuvent pas étre produites’ par un corps étra nger ; elles 
sont la conséquence d’une pletion (ig. rate 


ae 2 a : 
— Duodénum du cheval. Coupe passant par une “uleération produite ‘par la 
larve. - . 2 Ta Ses : 
a, zone R donno bordant. Tuleération en, voie, de cicatrisation. 
b, b’, b". On voit des artdres attcintes Mendartérite oblitérante et -montrant 
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constate quelquetois., sur les bords dee uleérations du sac te 
de i: estomac. Il s’agit d'une véritable leucoplasie qui se présente 
avec tous ses caractires, y compris les globes épidermiques 
qu’on trouve dans les bourgeons ¢pithéliaux quisenfoncent dans 
le derme (lig. PAN a Ce Sees 

Test done évident que. ‘si, la larve. de, LING i nine 


Prat au point de fixation, une réaction banale.aseptique, elle 
peut aussi agir comme un corps étranger septique et donner lieu 
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& une inflammation aigué ou subaigué par les microbes qu elle 
introduit dans l’épaisseur de la paroi intestinale. En un mot, le 
role des laryes des. gastrophiles est comparable a celui des 
helminthes capables de se fixer sur la muqueuse du tube 
digestif. | 

Il est bien possible que certains cas de septicémie, chez le 
cheval, soient occasionnés par les microbes virulents inoculés par 
les larves en question. 

Depuis notre note & la Société de biologie, M. Ries a émis 
Vhypothése que les gastrophiles jouent un réle dans la propa- 
gation de l’anémie pernicieuse a caractére endémique. 

Au mois d’aout dernier, au moment de la recrudescence de 
l’'anémie, ce savant a constaté que tous les chevaux anémiques 
observés par lui présentaient dans les poils de leurs genoux 
des coques vides. 

Dans une écurie, il a trouvé d@innombrables ceufs dans les 
poils de deux chevaux anémiques; deux autres chevaux de 
valeur, bien soignés, indemnes d’anémie, ne présentaient pas 
d’ocufs de gastrophiles dans leurs poils. 

Malheureusement comme on le voit, l’auteur n’apporte pas 
d@arguments péremptoires en faveur de sa thése, 

Les larves d’cestres provoquent souvent la suppuration des 
sinus frontaux chez le mouton. 

On est parfois obligé de trépaner les sinus et méme d’am- 
puter les cornes pour enlever ces larves. 

Les larves d'insectes sont aussi accusées de provoquer des 
troubles sérieux chez !homme, mais ce sont surtout les habi- 
tants des régions tropicales qui souffrent de ces parasites. 

Ein effet, il n’est pas rare de rencontrer. aux Indes, des indi- 
genes présentant des suppurations nasales provoquées par la 
présence de larves de mouches. 

M. Surveyor, professeur & la Faculté de médecine de Bom- 
bay, nous écrit avoir observé de nombreux cas d’infections 
nasales par ces larves. 

Dans un cas, le nez a été littéralement obstrué par ces 
parasites. Dans d’autres cas, ces larves étaient fixées sur les 
organes génitaux externes d’une femme et y avaient provoquéla 
formation Vulcérations. 

Dans nos climats tempérés, il est rare de rencontrer chez 
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homme des cas d’infections intestinale ou autre, dans l’étio- 
logie desquelles on pourrait incriminer l’action des larves d’in- 
sectes. 

‘Voici une observation que notre collégue, M. Cohendy, a 
faite il y a5 ans a Vhépital Necker. 

« Une femme de 35 ans environ est atteinte d’entérite 
mucomembraneuse subaigué, caractérisée par des diarrhées 
fréquentes, du ballonnement du ventre et une grande sensibilité 
de la fosse iliaque droite. Ces phénoménes disparaissent pen- 
dant 2 & 3semaines aprés une premiere crise de 7 jours. Puis 
survient une seconde crise durant laquelle on remarque que la 
malade rejette, avec des fausses membranes strives de sang. 
des paquets assez volumineux de petits grains allongés, de la 
grosseur d’un grain de riz, de couleur brun noir, agglomérés 
entre eux. 

« Un examen minutiecux permet d’établir quil s’agit de 
larves de mouches, dont l’espéce n’a pas été établie. 

« Pendant 3 mois consécutifs, tout traitement anthelmin- 
tique ayant échoué, la malade est reprise de crises semblables 
toujours accompagnées de l’expulsion des mémes larves qui 
avaient passé inapercues la premiére fois. » 


CoNncLUSIONS. 


Nous avons vu, au cours de ce travail, qu’on ne posséde 
jusqu’a présent qu’un nombre relativement restreint de données 
précises sur le role des helminthes dans l’étiologie des maladies 
infectieuses. Cela tient & ce que la plupart de ces parasites se 
détachent rapidement de la paroi intestinale aprés la mort de 
leur héte. C’est pour cela aussi qu’on a été plus heureux en 
ce qui concerne l’étiologie vermineuse de l’appendicite. En 
effet, en examinant un appendice immédiatement aprés la 
résection, on a beaucoup plus de chances de surprendre le 
parasite sur le fait et d’étudier d’une fagon précise son action 
sur la muqueuse. 

Ce sont les autopsies de singes faites trés rapidement aprés 
la mort et les piéces que nous avons recueillies aux abattoirs 
qui nous ont donné les renseignements les plus précis. 

Bien que |’étude de la transmission des microbes pathogénes 
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par les helminthes ne soit encore qu’a son début et qu il faille 
encore beaucoup de données nouvelles pour préciserle mode 
d’action de chaque ver intestinal et les conditions favorables a 
son intervention, les faits que nous avons exposés plus haut 
nous permettent cependant de formuler cette conclusion géné- 
rale que la plupart des helminthes favorisent la pénétration des 
microbes dans la parot intestinale. 

Cette pénétration seffectue.daprées un mécanisme qui. diperesi sul- 
cant lespece parasitaire qui la cause. Ainsi, certains nématodes, 
comme le trichocéphale, ’oxyure, le sclérostome, le physa- 
loptére et le spiroptére, qui sont capables de se fixer sur la 
parol intestinale, inoculent directement les microbes qui se 
trouvent sur la surface de leur corps. 

D’autres, comme L[’ascaride, bien qu’incapables de se fixer 
sur la muqueuse intestinale (du moins leur fixation sur. la 
muqueuse saine nest pas encore établie dune fagon indis- 
cutable), peuvent favoriser l’infection en mordant légérement 
la muqueuse, en provoquant ainsi de petits foyers congestifs au 
niveau desquels peuvent secondairement se former des foyers 
inflammatoires et méme des. ulcérations. 

Les cestodes sont aussi capables de provoquer des lésions 
de la muqueuse intestinale, mais leur mode d’action est tout 
différent. Ces parasites ne transpercent pas la muqueuse ; mais, 
en y appliquant leurs ventouses, ils provoquent une congestion 
locale trés intense et, en méme temps quils déposent au point 
de leur fixation les microbes qui se trouvent. 4 la surface de 
leurs ventouses, ils en emprisonnent d’autres qui existaient 
auparavant en ce point dela: muqueuse. Il s’ensuit dans cette 
région une affluence considérable- de leucocytes qui s’efforcent 
de lutter contre linvasion microbienne. Mais,:dans certains 
eas, les microbes pénétrent: dans |’épaisseur de la muqueuse et 
y provoquent un processus inflammatoire qui-peut aboutir.& la 
formation de véritables ulcérations. . 

‘Nous avons pu établir que les helminthes pourvus d’un 


tube digestif sont non seulement couverts de microbes A la 


surface de leur corps,° mais possédent encore une véritable 
flore microbienne intestinale. Ilsprésentent done un double 
danger pour leur héte, lorsqu’ils-restent dong temps fixés. sur’ la 
muqueuse. 
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Les larves d’helminthes, en pénétrant en grand nombre 
dans la paroi intestinale et de la dans le courant circulatoire, y 
aménent des microbes et sont le point dedépart d’abcés sous-mu- 
queux,d’aortites et de nodules inflammatoires sous-péritonéaux. 

Les larves d’insectes, et en particulier celles de différentes 
espéces d’cestres, favorisent la formation de lésions ulcéreuses 
et suppurées aussi bien chez les animaux que chez l’homme. 
Leur mode d’action est le méme que celui des helminthes. En 
se fixant sur la muqueuse gastrique ou nasale, elles peuvent y 
inoculer des microbes pathogénes. 

Les vers intestinaux sont capables d’amener une septicémie 
a colibacilles avec issue fatale. 


Bien que le péril soit en raison du nombre des parasites, il 
est trés dangereux pour un animal de porter des vers intesti- 
naux, méme isolés. Ainsi, nous avons vu un seul trichocéphale 
amener une septicémie mortelle. Le danger de la présence des 
helminthes est surtout en rapport avec la richesse de la flore 
intestinale de l’hote en microbes pathogénes. 


Il ne serait pas surprenant que les parasites transmissent 
également le virus cancéreux. Borrel a constaté chez 2 rats la 


présence de cysticerques dans les tumeurs cancéreuses du foie 
et du rein. : 


D’autre part, nous avons plusieurs fois trouvé, dans le tube 
digestif de singes et de chevyaux, des polypes d’origine inflam- 
matoire au point de fixation des larves d’cestres ou de différents 
nématodes (ascaride, physaloptéres). 


Il se peut done que ces proliférations adénomateuses soient 
dues 4 l’intervention de ces parasites. 
EXPLICATION DE LA PLANCHE X 


Fig. A. — Représente la coupe histologique d’un appendice humain au point 
méme ou sa muqueuse est transfixée par une femelle d’oxyure. 

On voit que ce parasite s’est engagé profondément dans la muqueuse appen- 
diculaire, Le grossissement est assez fort pour permettre de distinguer des ceufs 
dans l’intérieur de Poxyure. 

La muqueuse est ulcérée; on ne reconnait de glandes qu’au point de fixa- 
tion du parasite. wah ; : j 

Fig. B. — Méme endroit. Le dessin représente un point autour de Ja cuticule 
du parasite. On y voit des leucocytes et un grand nombre de microbes prenant 
le Gram. \ f , : : ; 

Fig. C. —Coupe histologique de Ja paroi caecale d'un chimpanzé atteint de tri- 
chocéphaliase et mort de septicémie a coli-bacilles. : 

a, a. Extrémité antérieure d'un trichocéphale logé dans un vaste foyer 
inflammatoire ayant détruit la sous-muqueuse et, dans un point, toute 1'épais- 
seur des couches musculaires (¢). ; 

' b, b’. Mémes lésions atteignant la couche sous-s¢reuse. } 

d, da’. Coupes d’un trichocéphale traversant la couche superficielle de la 

muqueuse intestinale. a 
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Sur la cytologie comparée des Spirochétes et des 
Spitilles 


Par M. SWELLENGREBEL 


(Travail de l'Institut zoologique de l’Université d’Amsterdam.) 


Suite et fin. 


1 


SPIROCHATA BALBIANIL LAV. EY MESN. (11). SYN : TRYPANOSOMA BALBIANIL 
CERTES (3) 


Cet intéressant organisme, qui se trouve dans le stylet 
crystallin d’Ostrwa edulis et quelques autres Lamellibranchiates, 
a été étudié a plusieurs reprises par Certes (3), Lustrac (13), 
Laveran et Mesnil (11) et autres savants. Parce que cet orga- 
nisme est pourvu d’une membrane ondulante, Certes, qui le 
découvrit, crut devoir le ranger parmi les Trypanosomides. 
Laveran et Mesnil sont cependant d’un autre avis. Ils affirment 
que Vorganelle, qu’on avait pris jusqu’alors pour une mem- 
brane ondulante, n’est pas homologue a l’organelle du méme 
nom des Trypanosomides, mais qu’on a affaire ici & une gaine 
périplastique qui est, pour ainsi dire, trop grande pour l’ento- 
plasme qu'elle couvre, de sorte qu’on voit ¢a et la des plis de 
cette gaine s’étendre hors du contour cellulaire. 

Tout récemment, Vorganisme a été Vobjet dune étude 
minutieuse de Perrin (17), qui apporte bien des faits nouveaux 
et ot on trouvera citée la bibliographie compléte. Quelques- 
uns de ces faits ont été mis en doute par Mesnil (14) et Wood- 
cock (25), et c’est pour cela que j’ai cru utile de réétudier Sp. 
balbianii pour voir s'il faut le ranger parmiles Trypanosomes,. 
comme le croit Perrin, ou parmi les Spirochétes, comme le. 
font Laveran et Mesnil, Prowazek et Schaudinn. 

Les Spirochétes que jai étudiés provenaient d’huitres 
fraiches, recueillies au Helder (Hollande septentrionale) et que 
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jai recus par les bons soins de M. le Dt Redeke, directeur de 
la Station zoologique, auquel j’exprime ici mes vifs remercie- 
ments pour sa bienveillance. La plupart des huitres examinées 
ne contenaient pas de stylet cristallin. Jen ai trouvé cependant 
quelques-uns qui étaient bien développés, d’une longueur d’en- 
viron 5 centimetres. Hs étaient préparés & la maniére de Per- 
rin. Tandis que le stylet cristallin fourmillait de spirochétes, 
Vintestin de Vhuitre en était presque tout & fait dépourvu. 
EXAMEN A LErat vivany. — Cet examen avait pour but d’étu- 
dier le mouvement de Vorganisme. Comme chez S'pirillum 
giganteum, on peut constater ici que le mouvement est 
double : 1° un mouvement qui fait avancer la cellule, et 2° un 
mouvement ondulant. Le premier est assez lent, tandis que le 
second est trés vif. A ces deux modes de mouvement. se 
joint un troisiéme, celui de flexion de la cellule, qui a été 


décrii minutieusement par Perrin. Je n’ai pas vu les individus 


en mouvement rapide, mais beaucoup des formes de mouye- 
ment qui précédent, d’aprés Perrin, lenkystement. L’extré- 
mité de la cellule se recourbe et s’applique contre la partie 
de la cellule située le plus prés de Vextrémité recourbée. Puis 
celle-ei se glisse le long de la cellule, de sorte que la courbe, 
qui se trouvait d’abord & une extrémité de celle-ci, s’ap- 
proche du milieu, puis de Vautre extrémité, pour disparaitre 
enfin. Ce mouvement peut donner lieu & des erreurs, comme 
nous le verrons plus tard. 

Tecunigue. — Pour fixer les cellules, j'ai vidé le stylet cris- 
tallin (en le pingant) dans des gouttes de formaldéhyde a 35 0/0. 
placées sur des lamelles. On les laissait dessécher et alors les 
préparations étaient prétes a étre colorées. Ce mode de fixa- 
tion, dont j’avais usé avec succés pour Spirillum giganiewm, m’a 
donné ici également d’excellents résultats. Je n’ai vu que trés 
rarement des contractions protoplasmiques. Pour la coloration, 
jai fait usage des méthodes de Heidenhain et de Giemsa. Pour 
étudier la membrane cellulaire, j’ai coloré au bleu de méthy- 
lone. La premiére méthode m’a donné les meilleurs résultats. 

ProropLaSME ET MEMBRANE CELLULAIRE. — La structure du pro- 
toplasme est assez simple, beaucoup moins compliquée que 
Sp. giganteum. Souvent on peut constater, sous ou entre les 
bandes chromatiques (v. infra), des alvéoles situées en une 
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rangée (fig. 58). Je n’ai jamais vu deux rangées paralléles 
comme on l’observe si souvent chez Sp. giganteum. 

La membrane cellulaire n’est pas facile a démontrer, parce 
qu’elle ne se colore que faiblement. J'ai taché de la colorer au 
bleu de méthyline. Cette méthode n’a donné que des résultats 
médiocres, parce que la coloration restait toujours faible. 
Cependant on peut reconnaitre de cette manitre une membrane 
cellulaire, qui se distingue du protoplasme, par le ton plus 
foncé. 

Pour isoler la membrane cellulaire, j’ai fait agir, sur es 
cellules fixées, une solution & 10°/, de carbonate de soude, pen- 
dant 48-72 heures. Aprés ce laps de temps, le protoplasme 
s’était dissous et la membrane restait comme une gaine vide, fai- 
blement colorée. On a les mémes résultats en employant 
Vacide chlorhydrique concentré. La membrane cellulaire de Sp. 
balbianii a donc une grande ressemblance avec celle de Spirillum 
giganteum, en ce qui concerne la colorabilité. 

Aux extrémités des cellules, on voit le plus souvent une 
région hyperchromatique, qui semble étre un épaississement de 
la membrane cellulaire. Ceci n'est cependant pas le cas, parce 
quon ne les trouve pas sur les membranes isolées. Quelque- 
fois on retrouve cetle partie chromatique située sous une 
calotte apicale plus faiblement coloree (fig. 58); de sorte qu'il est 
probable qu’on a affaire ici 4 un produit protoplasmique, qui 
doit étre homologué vraisemblablement a la partie chromatique 
qui se trouve sous la calotte chez Spirillum giganteum. 

Quelquefois on rencontre des cellules avec des protoplas- 
tes dont la structure est partiellement déchirée par la forma- 
tion de grandes lacunes, qui divisent le protoplaste en deux ou 
plusieurs morceaux et qui par leurlongueur sont bien distincts 
des vacuoles (fig. 59). On a affaire sans doute & des produits de 
plasmolyse peu intense. Les figures ressemblent parfaitement & 
celles que Alfr. Fischer donne de la plasmolyse de Spiril- 
lum undula et quil a pu produire, en fixant des prépa- 
rations de cel organisme, sans prendre de précautions 
contre la dessiccation des spirilles non fixés. Il désigne ces 
sortes de plasmolyse comme « Priparationsplasmolyse ». Vrai- 
semblablement il faut attribuer aussi la plasmolyse de Sp. 
balbianti a des fautes de préparation. Heureusement ces figures 
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sont trés rares. Quoi quil en soit, il est clair que Sp. balbianii 
rentre dans le systtme général de la cellule bactérienne, c.-a.-d. 
quily a une ou plusieurs vacuoles, contenant un liquide pro- 
duisant, avec le concours du protoplasme imperméable, la tur- 


gescence de la cellule. Le tout est entouré d’une membrane 


cellulaire qui se montre comme une ligne mince, faiblement 
colorée. Il faut remarquer, qu’d cet égard, le Spirochdte s’éloigne 
de Sp. gallinarum, qu’on ne peut pas plasmolyser, d’aprés Prowa- 
zek (18). Hartmann et Miihlens citent (8), comme un caractire 
qui distingue les Spirochétes des Spirilles, le fait que les Spiro- 
chétes ne possedent pas de membrane cellulaire véritable et 
quils ne peuvent pas ¢tre plasmolysés. Ceci n’est pas vrai pour 
Sp. balbianii, comme nous venons de le voir, de sorte que ces 
caractéres ne doivent pas étre regardés comme communs a 
tous les Spirochétes. 

La largeur de la cellule de Sp. balbianii est assez constante 
(2 a3 w). En revanche. la longueur peut varier beaucoup. Les 
cellules que Perrin a données semblent étre beaucoup plus 
courtes que celles que j'ai observées moi-méme. Les Spiro- 
chétes des huitres du Helder ont une longueur de 52-106. 
Laveran et Mesnil ont cru pouvoir conclure a une division 
transversale des cellules, en se basant sur celte grande varia- 
bilité de la longueur et on ne saurait vraiment expliquer ce fait 
dune autre maniére. 

SrrucruRE DU FILAMENT NUCLKaIRE. — Cette structure a été 
décrite pour la premiére fois par Laveran et Mesnil qui affir- 
ment que la substance chromatique est disséminée dans la cel- 
lule, sous forme de batonnets transversaux ou de granules, le 
plus souvent placés en une rangée, rarement en deux. Perrin 
affirme qu’on n/a pas affaire ici & une rangée de bandes trans- 
versales. mais que ces bandes sont liées entre elles par des fils 
minces, de sorte qu’ onaen réalité une spirale ou filament en zig- 
zag. 
Je puis confirmer les constatations de Perrin, avec cette 
réserve qu’au moins dans quelques stades du développement, la 
nature spiralée du filament nucléaire est trés indistincte et 
n’existe méme probablement pas sur toute la longueur. Dans 
ces stades, on voit dans la cellule des bandes transversales, 
placées & peu prés perpendiculairement a Vaxe longitudinal de 
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la cellule. Quelquefois on peut observer ga et la des fila- 
ments qui réunissent deux bandes voisines, mais il ne se 
forme pas un fil continu. Les bandes ne sont pas toutes de 
la méme épaisseur (fig. 54); quelquefois on observe des ban- 
des épaisses etminces alternées. La distance entre deux bandes 
voisines est aussi trés inconstante. Chez quelques cellules elle 


ne dépasse pas 0. 3-0,6u. Chez d’autres elle est de 2p (fig. 53).. 


Je ne crois pas qu’il faille distinguer ici deux variétés de la 
méme espece. Les formes aux distances petites et grandes, je 
les ai trouvées dans la méme huitre; dans les préparations elles 
se sont entremélées. Peut-étre a-t-on affaire ici & une division 
longitudinale des bandes, comme Wager (24) la décrit pour 
Spirillum undula. 

La division du filament nucléaire a déja été déerite par Per- 
rin. Mes observations sont un peu différentes des siennes, de 
sorte que je crois utile de les décrire ici. 

Ladivisioncommence par la différentiation du filament en par- 
ties achromatiques et chromatiques. Les derniéres se montrent 
comme des granules situés sur une spirale nettement visible 
formée par la partie achromatique qui a gardé sa nature fila- 
menteuse (fig. 55). Je n’at pu m’assurer si les batonnets chro- 
matiques se lent entre eux en une spirale avant la division, 
ou sila spirale existe toujours, mais ne devient visible qu’au 
commencement de la division. 

Aprés la différenciation des granules chromatiques, ceux-ci 
commencenta se diviser, tout comme chez Sprillum giganteum, 
de sorte qu’on a maintenant deux granules & chaque tour 
de la spirale achromatique (fig. 57). En méme temps le dernier 
devient de plus en plus indistinct et finit par disparaitre tout A 
fait. Les tours de la spirale sont peu inclinés sur axe longitu- 
dinal de lacellule, et aprés la division des granules, les granules 
fils restent un pres de Vautre. Il en résulte quil se forme aprés 
la division, des groupes composés de quatre granules, séparés 
par des espaces vides (fig. 56, 57). Ce groupement par quatre a 
ausei été observé par Perrin. Seulement, d’aprés lui, les groupes 
se constituent d’une maniére différente: il se forme un baton- 
net axial qui se divise en plusieurs granules, lesquelsse rangent 
en groupes de quatre aprés division. Il me semble ce les fig. 3-6 
de son mémoire ressemblent beaucoup dcelles que j’ai donweess 
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‘de quelques formesde dégénérescence de Spirillum yiganteum, de 
‘sorte qu il se peut trés bien qu’on ait affaire ici également a des 
formes Winvolution. Quoi qu’il en soit, ces stades manquaient 
‘toujours dans le cycle évolutif de Sp. balbianii des huitres de 
Helder. 

Le groupement par quatre des cellules commence & s’effa- 
cer lentement, de sorte qu il se forme deux rangées de gra- 
nules situés a des intervalles égaux les uns des autres (fig. 56). 
‘Ces granules se fusionnent, formant deux batonnets chroma- 
tiques latéraux (fig. 57). Les deux batonnets se divisent alors 
de nouveau en granules qui reconstituent les bandes transver- 
sales (fig. 56). On peut suivre tous les stades de la division 
dans une cellule. 

On voit, par cette description, que la division du filament 
chromatique de Sp. balbianii présente une grande ressemblance 
avec celle de Spirillum giganteum, mais que la premiére se dis- 
tingue de a derniére par les stades finaux de la division, qui 
ne sont pas du tout clairs. 

_ Diviston cettucaine, — Perrin dit que la division cellulaire de 
Sp. balbianii est longitudinale et il en donne quelques figures, 
qui sont cependant trés peu convaincantes. Les figures 11 et 
24 de son mémoire ne montrent que deux cellules accolées. 
chose trés commune dans les préparations; la figure 28 res- 
semble @ un stade de dégénérescence qui survient assez sou- 
vent et qui sera décrit plus loin. Enfin la figure 8 semble 
montrer un stade véritable de division. Perrin affirme que c’est 
le stade final de la division longitudinale. Cependant, avec 
Vexpérience acquise chez Spirillum giganteum, je serais plus 
incliné & interpréter cette forme comme le stade final de la 
division transversale. 

_ En examinant mes préparations, jai trouvé plusieurs stades 
qui me perment d’affirmer que la division s’accomplht tran- 
versalement. Elle commence parla formation de deux granules, 
au milieu de la cellule, qui ne sont vraisemblablement que 
des proéminences de la membrane dans la cellule. En ce 
point, celle-ci présente un renflement. A un second stade, les 
deux granules se sont réunis et forment maintenant une parol 
qui divise la cellule en deux. 

A Vendroit ot la cloison s'est formée, la cellule commence 
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a s’étrangler (fig. 49, 50, 51) de plus en plus, de sorte que les 
deux cellules filles sont enfin tout & fait indépendantes Pune de 
Vautre (fig. 52). Cette division ressemble parfaitement a celle 
des bactéries véritables et est méme plus typique que celle de 
Spirillum giganteum, i cause de la formation dune cloison 
transversale. A cet égard, Sp. balbianii se rapproche done plus 
du genre Bacillus, et s’éloigne des autres Spirochétes. 

A coté de ces stades de division transversale typique, j’ai 
vu quelquefois des cellules qui s’étaient amincies au milieu, de 
sorte qu’elles ressemblaient a des stades de division de Spiril- 
lum giganteum. Je n’ai cependant jamais vu d'autres formes 
pouvant étre mises en rapport avec la premiére, de sorte quil 
est fort douteux encore qu’on ait affaire ici & un stade de 
division (fig. 2). 


Fig. 2. — Division atypique (?) de Sp. balbianii (2250). 

J'ai vu quelquefois des formes qu’on pourrait interpréter 
comme des stades d’une division longitudinale (fig. 62). Elles 
n’ont cependant rien affaire avec une division, mais ne sont 
autre chose que des cellules en train de faire des mouvements 
glissants (comme je l’ai décrit en parlant de la locomotion), 
tuées juste au moment ot lune des extrémités de la cellule, 
glissant le long d’elle-méme, avait atteint l’autre extrémité (ou, 
par conséquent, la cellule s’était pliée en deux). Cette figure 
ressemble beaucoup a celle que Keysselitz donne de la division 
longitudinale de Sp. anodonte et je serais disposé & l’interpréter 
de cette maniére. 

MemBraNE oNDULANTE, — Cette organelle ne se montre que 
chez une petite partie des cellules, ce qui a déja été observé par 
Perrin. Ce savant croit que l’organelle doit étre homologuée ala 
membrane ondulante des Trypanosomides. Il a vu une bande 
hyperchromatique border la membrane et finir dans un gra- 
nule 4 l'une des extrémités de la cellule. 1 prend ce granule 
pour une sorte de centrosome. En outre il a vu des formes qu’il 
interpréte comme des stades de division longitudinale de la 
membrane ondulante. Woodcock (25), dans un excellent 
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mémoire sur les Trypanosomes, affirme que Léger n’a_ pu 
retrouver cette bande chromatique, Laveran et Mesnil ne l’ont 
pas mentionnée dans leur mémoire. Ces auteurs ne croient pas 
que la membrane soit une membrane ondulante véritable, 
comme je lai déja fait remarquer (cf. la critique de Mesnil 14). 

En examinant l’organelle en question (assez commune chez 
les parasites des huitres du Helder), on s’apercoit bientét que 
la membrane (comme je désignerai l’organelle provisoire- 
ment) est composée de deux éléments indépendants, qui peu- 
vent manquer l’un ou l'autre. Ce sont : 

1° La membrane véritable, qui a Vapparence d’un voile 
mince formant des proéminences qui s’étendent, en partie, en 
dehors du centour cellulaire (fig..67). Ce voile est situé en 
partie sur le protoplasme, de sorte qwil y a une grande res- 
semblance avec l’appendice périplastique de Spirillum gigan- 
teum (fig. 63, 64, 65). Gest pour cela que j’appellerai cette 
partie de la membrane : Appendice périplastique. 

2° Une bande chromatique. Celle-ci peut atteindre une lar- 
geur de 0,5-1 4, mais est souvent plus mince (fig. 64, 66, 68). 
Le plus souvent, cette bande se perd graduellement dans la 
paroi cellulaire, mais je Vai vue une fois s’amincir brusquement 
et se terminer en un granule, ce qui est done d’accord avec les 
affirmations de Perrin. Je n’ai cependant pas vu de lien entre 
ce granule et le filament chromatique (fig. 69). La bande chro- 
matique ne borde pas toujours l’appendice, elle semble pouvoir 
changer de place dans son intérieur. Tantot elle se trouve 
aux bords (fig. 64); tantét elle se couche contre le proto- 
plasme cellulaire, laissant libre l'appendice (fig. 68); enfin elle 
peut se diviser en deux cordons, dont !’un borde l’appendice, 
tandis que l’autre reste couché contre le protoplasme cellulaire 
(fig. 64). Il ressort de ces changements de position qu'il ne 
faut pas comparer cette bande aux bords chromatiques des 
membranes ondulantes des Trypanosomides. Il n’est pas rare 
que l’appendice manque, la bande est couchée alors contre le 
protoplasme, autour duquel elle s'est enroulée en spirale (fig. 69). 
Quelquefois on observe que la bande manque et quil ny a 
que ’appendice autour de la cellule, mais ceci est rare (fig. 63). 

Comme je l’ai déja dit, la bande chromatique peut se divi- 
ser longitudinalement., Quelquefois. on voit que l'un des cor- 
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dons est situé au milieu de l’appendice et ne s'est pas couché 
contre le protoplaste. La membrane ondulante semble se divi- 
‘ser dans ce cas (fig. 66), quoique ce soit seulement la bande qui 
se divise. Je ne sais s'il faut interpréter ainsi les figures de 
division longitudinale de la membrane ondulante que Perrin a 
‘données. Toutefois cette propriété de la bande peut causer des 
erreurs ¢t c’est pour cela que je Vai mentionnée ici 

Cette division peut aller plus loin encore et la Hende peut 
se diviser en trois, ou méme en plusieurs cordons (ef. la 
description des produits de dégénérescence), de sorte qu’on se 
rend compte qu’on n’a pas & faire ici & un commencement de 
division longitudinale e la cellule. 

A cause de sa faible réfringence, il est trés difficile de 
suivre le cours de l’appendice. Cepentane dans quelques cas, 
j’y suis arrivé, parce qu’il se colore parfois d’un ton légérement 
brunatre, ou gris bleuatre, qui se distingue nettement du pro- 
toplasme gris. Il se montre alors de la méme maniére que 
lappendice périplastique de Spirillum giganteum. On a ici égale- 
ment une bande large et transparente, qui est couchée a la 
surface de l’entoplasme et le couvre partiellement. La transpa- 
rence de cette bande n’est qu’imparfaite, car on ne voit la 
structure du protoplasme, situé sous elle, qu’assez indistincte- 
ment (fig. 63, 65). ; bit 

Les calottes, si fréquentes chez Spirillum giganteum, sont 
assez rares chez Sp. balbianii qui, en cela, s’éloigne des autres 
Spirochétes (v. infra). On voit cependant quelquefois la calotte 
trés distinctement et aussi la partie chromatique qui lui est infé- 
rieure comme je lai déja dit (fig. 58). La bande chroma- 
tique située dans l’appendice ¢tant plus courte que la cellule, 
elle n’atteint pas la calotte, et il semble au premier abord que 
cette derniére n’a rien affaire avec la membrane ondulante. 
Ceci n’est cependant pas le cas, car l’appendice est en contact 
direct avee la calotte, mais le plus souvent on ne s’en apercoit 
pas, vu la transparence de lappendice et sa faible épaisseur 
aux extrémités de la cellule. J’ai vu une fois, trés nettement, 
li appendice periplastique se prolongeant en une calotte (fig. 65), 
ce quiprouve qu'un rapport existe vraiment entre ces deux orga- 
nelles. Dans la derniére figure, on voit aussi (comme aate. la 
fig. 63) que Vappendice est un épaississement véritable du péri- 
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plaste. On remarque également que la bande chromatique. 
trés mince, s‘est divisée. Le plus souvent l’appendice ne 
montre pas de structure; celui de la figure 65 montre des 
bandes claires et foncées, en alternance, ce qui doit étre inter- 
prété, peut-étre, comme une structure alvéolaire. 

Il résulte de cette description qu’on a le droit d’homologuer 
Vappendice périplastique de Spirochaeta balbianii avec celui de 
Spirillum giganteum, de sorte que l’on peut donner le inéme 
nom a ces deux organelles. La différence entre les deux orga- 
nismes consiste dans le fait que Sp. balbianii possede, en 
dedans de lappendice, une touffe de cordons chromatiques qui 
sont vraisemblablement des éléments contractiles causant la 
flexibilité de Vorganisme. Ces éléments contractiles existent 
peut-étre encore chez Spirillum giganteum, comme on pourrait le 
conelure des formes de macération, mais ils se sont réduits 2 
des cordons difficiles & colorer. Il faut remarquer encore que 
cette conception de la membrane ondulante de Sp. balbianii est 
en concordance avec celle de Laveran et Mesnil (11). 

Nous avons vu que le cil de Spirillum giganteum a. a sa 
base, un granule chromatique (fig. 34); d’autre part. que la 
bande d’éléments contractiles de Sp. balbianii a, elle aussi, un 
granule & une de ses extrémités. Ces deux granules montrent 
quelque rapport avec le filament nucléaire. En outre, le cil des 
Spirilles est composé de fibrilles longitudinales comme on le 
voit sur les cils détachés. Il y a, dans la structure et le rapport 
avec le filament nucléaire, quelque ressemblance entre le cil 
des Spirilles et la touffe d’éléments contractiles chez Sp. balbianii. 
Y a-t-il aussi unlien génétique? Je ne saurais le dire actuelle- 
ment, mais les faits mentionnés plaident sans doute en faveur de 
cette hypothése. Je crois cependant que nos connaissances 
sont encore trop restreintes pour résoudre cette question. 


Formes p'invoLution. — Sp. balbianit montre deux formes 
d@involution remarquables : la macération et la formation de 
boules protoplasmiques. 

La macération a été déja mentionnée par Perrin, mais il 
n’en donne que des figures insuffisantes. L’étude de ces formes 
est trés utile, parce qu’elle nous fait connaitre la structure de la 
bande chromatique, située dans l'appendice périplastique, et 
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Fig 3. — Forme de 
macération de Sp. bal- 
btanzé (1000). 


son rapport avec l’entoplasme. Chez les cellu- 


les macérées, le protoplasmes est aminci con- 
sidérablement (fig. 70) et montre quelque- 
fois des boules protoplasmiques. Un peu au- 
dessous del’extrémité cellulaire, partent dela 
cellule deux ou plusieurs fibrilles qui se divi- 
sent souvent, mais finissent par se réunir et 
s’attacher pres de l’autre extrémité de la cel- 
lule. Ces fibrilles sont les débris de la bande 
contractile qui, plus résistante que l’appen- 
dice périplastique, est devenue libre aprés la 
destruction du dernier, mais qui plus tard 
est désagrégée en fibrilles. 

La question suivante s'est posée malgré 
moi : Faut-il interpréter comme formes de 
macération quelques figures que M. Perrin 
a publiges et qu’il interpréte comme des 
stades de la formation des gamétes males 
(fig. 20 de son mémoire p. e.). En effet, ces 
stades ont une certaine ressemblance avec la 
figure 70, Pl. XII, et figure 3, qui représen- 
tent des formes de;dégénérescence véritable ; 
on y observe de la contraction irréguliére 
du protoplasme et de la formation des boules 
protoplasmiques (qui sont un signe de dé- 
générescence, comme nous l’avons vu déja 
chez Spirillam giganteum). Quoi quil en soit, il 
est prématuré de vouloir prendre, sans 
plus de preuve, les formes que Perrin a 
données comme des gamétes males en voies 
de formation. 

Les boules protoplasmiques ne montrent 
généralement pas une structure aussi régu- 
liere que celles de Spirillum giganteum. Elles 
ne deviennent pas aussi grosses et ont un dia- 
métre de 2, 1-4, 8». Quelquefois, elles sont 
situées & une des extrémités cellulaires 
(fig. 61), quelquefois latéralement. Souvent 
on remarque plusieurs boules dans une cel- 
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lule (fig.70, et fig. in texte 3). Les boules contiennent souvent 
des granules fortement colorables, le filament nucléaire s'est 
effacé. Rarement on observe une structure alyéolaire comme 
dans les boules de Spirillum giganteum (fig. 61). 

Dans les cellules oti les boules se sont formées, le pro- 
toplasme s'est fortement contracté et laisse voir trés distincte- 
ment la membrane cellulaire. Ges formes, et surtout celles 
que jai observées chez Spirilluin giganteum, ressemblent beau- 
coup aux « kystes » que Perrin'a décrits. Il dit que le pro- 
toplasme devient libre par une déchirure de la membrane, 
mais il n’en donne pas de preuves. A mon avis, il est trés 
vraisemblable que les kystes et les expulsions de chromatine, 
que Perrin croit homologues a l’élimination de chromatine chez 
les Trypanosomes, ne sont autre chose que des produits d’un 
gonflement local, accompagné de chromatolyse pathologique 
de la cellule. En faveur de cette conception, par le fait qu’on 
trouve des boules chez les cellules évidemment en voie de dégé- 
nérescence, comme on peul s’en rendre compte en considérant 
les facteurs qui favorisent leur formation. 

Il me reste encore a traiter des formes enroulées, qu’on peut | 
voir souvent dans les préparations de Sp. balbianii et que Perrin 
prend pour des individus qui se préparent a lVenkystement. 
Ces formes sont évidemment homologues a celles que Leva- 
diti (12) a décrites chez Sp. gallinarum, comme formes d’involu- 
tion incorporées dans la cellule. Cette dégénérescence aboutit 
ala formation des boules protoplasmiques, ce qui est parfaite- 
ment d’accord avee les affirmations de Perrin. 


IV 


SPIROCHAETA BUCCALIS 


Sp. buccalis a été récemment le sujet d’importantes recher- 
ches de Prowazek et Hoffmann (19) et de Hartmann et Miihlens (8). 
Ces derniers auteurs sont méme parvenus a cultiver cet orga- 
nisme. Comme je lai déja dit dans introduction, ces auteurs 
regardent les Spirochétes comme des Protozoaires. 

Pour compléter cette étude comparative, j'ai étudié aussi 
un Spirochéte, dont la nature spirochétienne nest pas contestée, 
comme c’est le cas ehez Sp. balbianii. qui semble vraiment 
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s’éloigner un peu des Spirochétes et se rapprocher, par son mode 
de division, des autres bactéries. Je ne crois pas que la des- 
cription de Sp. buccalis soit inutile, parce que mes observations 
s’écartent quelquefois un peu de celle des auteurs cités. 

Les Spirochétes provenaient de la couche muqueuse couvrant 
les dents, ils étaient examinées soit & état vivant, soit aprés 
fixation et coloration. 

Division cettuLatre. — Une question de grande importance 
est celle du mode de division. Ni Prowazek, ni Hartmann ne 
semblent étre stirs du mode de division, longitudinale ou trans- 
versale, mais ils regardent comme trés important le fait quill 
se forme, entre les deux cellules, un filament clair qui s’étire 
et les unit encore quelque temps. Hartmann ajoute qu'il est clair 
quon ala un caractére différentiel des Spirochétes et des 
Spirilles. Comme nous l’avons déja vu, ¢’est simplement un 
caractére que ces deux groupes d’organismes ont de commun. 

D’aprés mes observations, je crois pouvoir affirmer que la 
division est transversale. Le premier signe de la division cellu- 
laire consiste en la formation, au milieu de la cellule (fig. 79), 
dune courbe brusque qui ressemble & une rupture. A cet 
endroit, la cellule commence & s’amincir et devient de plus en 
plus pale, sans doute & cause de la rétraction du protoplasme, 
qui s est divisé aussi. On ne voit pas la formation d’un granule 
au milieu de la cellule qui se divise, comme chez Spirillum 
giganteum. Aprés la formation des deux cellules filles, 
le fil qui les joint continue encore un peu & sétirer, puis 
se rompt enfin. Ce fil peut devenir assez long, cependant je ne 
Yai vu jamais aussi long que Hartmann et Miihlens le 
décrivent. On pourrait prendre la forme & deux cellules, réunies 
encore par un fil, pour un stade final de division longitudinale 
(fig. 78) (quoique cette hypothése soit fort invraisemblable, aprés 
les observations faites chez Spirillum giganteum), mais je ne crois 
pas quon puisse expliquer ainsi le stade antérieur que je 
viens de décrire. La division s’accomplit done, en toute appa- 
rence, de la méme maniére que celle de Spircllum giganteum. Ul 
faut remarquer encore que ces observations sont en concordance 
avec celles de Zettnow (26) qui trouva également Ja division 
transversale chez les Spirochétes. 

ConreNU CELLULAIRE. — Le contenu cellulaire des Spirochétes 


SPIROCHETES ET SPIRILLES 575 


a été étudié, en dehors de S. balbianii, seulement chez Sp. galli- 
narum par Prowazek (18) qui put le mettre en évidence en 
colorant au bleu de Krésyl. Chez Sp. buccalis on ne semble pas 
Yavoir vu. En colorant au Heidenhain, j’ai pu observer quel- 
quefois ce contenu, inaltéré en toute apparence. Sur un fond 
gris foneé, on voit des granules qui sont étirés dans la largeur 
de la cellule, de sorte que je ne sais pas si on a affaire & des 
granules ou a des bandes épaisses transversales (fig. 71). En 
colorant au Giemsa, elles se colorent en rouge noiratre. On ne 
voit pas de rattachement entre ces granules. Il faut bien se 
garder de confondre ces granules avee ceux qui résultent de la 
contraction plasmolytique du protoplasme (v. infra). Ces obser- 
vations, qui sont d’accord avec celles que Prowazek a faites 
chez Sp. gallinarum, sont trés imparfaites, de sorte qu’on n’a 
pas encore le droit d’homologuer ces granules (ou bandes trans- 
versales peut-étre) aw filament chromatique de Spirdllum gigan- 
teum ou de Spirochaeta balbiant. 

PéripLaste. — Prowazek et Hoffmann ont signalé, chez 
Sp. gallinarum et buccalis, un périplaste qui forme, & un cété 
de la cellule, une membrane ondulante. Ces observations ont 
été confirmées par Hartmann et Miihlens. La membrane ondu- 
lante n’est, le plus souvent, visible qu’aprés macération de la 
cellule,ouaprés une préparation al acide phénique (Prowazek, 18). 

Au moyen de la méthode de Heidenhain, sans différencia- 
tion des cellules colorées intensivement, qui m’avait donné chez 
Spirillum giganteum Vexcellents résultats pour la coloration des 
cils et de l’appendice périplastique, je suis parvenu & découvrir 
uue membrane ondulante chez Sp. bucealis. Elle se montre 
comme une membrane claire, qui s’étend au dela du contour 
cellulaire, quelquefois aux concavités, d’autres fois aux con- 
vexités de la cellule (fig. 82). Quelquefois elle est également 
visible, quand elle est couchée sur la cellule, par son aspect 
brillant (fig. 74). Quand elle est visible & une des extrémités 
de la cellule, on s’apercoit qu’elle prend son origine dans une 
calotte d’un ton clair, ressemblant beaucoup a celles de Spirillam 
giganteum, mais elle est plus longue (lig. 72). Cette observation 
a été faite aussi par Prowazek et Hoffmann. Les calottes sont le 
plus souvent pointues, de sorte qu’elles donnent aux cellules ce 
méme aspect, bien que l’entoplasme lui-méme soit de forme 
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arrondie. D’apres ces observations, je crois qu'il est trés pro- 
bable que la « membrane ondulante » de Sp. buccals et ’appen- 
dice périplastique de Spirillum giganteum sont homologues. 

Schaudinn a le premier signalé des cils chez les Spirochétes. 
Crest chez Treponema pallidum qwil a pu signaler des con- 
tinuations tres fines du corps cellulaire, qu’ila pris d’abord pour 
des cils, plus tard pour des continuations du périplaste. Ces 
organelles ont été retrouvées par Prowazek et Hoffmann chez 
Sp. balanitidis et buccalis, ce qui a été confirmé par Hartmann 
et Mihlens. Les auteurs ne regardent pas comme des cils véri- 
tables ces prolongements du périplaste. 

Jai vu fréquemment ces pseudo-cils. Dans les préparations 
colorées par la méthode mentionnée plus haut, ils sont assez 
communs, mais je ne les ai jamais vus si longs que dans les 
figures de Hartmann et Miiblens. 

Ils se montrent presque toujours comme des continuations 
directes de la calotte que j'ai mentionnée plus haut et qui est 
Vextrémité du périplaste. Le plus souvent on ne trouve cette 
calotte qu’a une des extrémités de la cellule (fig. 75) et alors 
il n’y a naturellement qu’un cil. D’autres fois, il y a une calotte 
aux deux extrémités. La calotte passe toujours insensiblement 
dans le pseudo-cil, comme on le voit aussi chez Spirillum gigan- 
teum. 

On voit done que Vimplantation des pseudo-cils de 
Sp. buccalis est le méme que chez les cils véritables de Spirillum 
giganteum. Ces cils, nous avons déja vu, sont des continuations 
du périplaste, qui sont liés peut-étre au fil nucléaire, mais ceci 
nest pas encore établi avec certitude. Les pseudo-cils sont 
également des prolongements du périplaste et je ne vois pas, 
pourquoi ces deux organelles ne peuvent étre homologuées; je 
crois plutot qu’elles sont parfaitement homologues et qu’on a 
le droit de désigner les continuations périplastiques de Sp. buc- 
calis, sous le nom de cils. . 

Formes ptvorution. —Comme S‘pirillum giganteum et Spiri- 
chaeta balbiani, Sp. buccalis montre, comme forme d’involution 
la plus accentuée, la formation des boules protoplasmiques Les 
boules ont déja été décrites par Prowazek (18) chez les Sp. galli- 
narum. ll ne les prend pas pour des formes d’involution, mais 
pour des produits de copulation de deux cellules, parce que les 
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boules sont situées le plus souvent au milieu. J’ai vu souvent 
ces boules. Elles ont une forme de navette, comme chez les Spi- 
rilles et montrent souvent des régions plus fortement colorées 
que les autres (fig. 80). Ce sont fatohnen des régions cir- 
conscrites en forme de fer & cheval, figure qu’on voit souvent 
chez Spirillum giganteum (fig. 39.) D’e apres mes observations chez 
ce dernier organisme, je crois pouvoir affirmer que les boules 
protoplasmiques de Sp. buccalis ne sont que des formes de 
dégénérescence. 

Une autre forme de dégénérescence est la macération des 
cellules. Elles se décomposent en quelques cordons, colorés 
assez distinctement, entourés du périplaste qui prend un ton 
pale (fig. 73). Cette macération est comparable a celle de Sp. 
balbiani. 

Assez souvent on observe des formes plus ou moins enrou- 
lées (fig. 83). On connait déj&a ces formes chez Sp. gallinarum 
(Prowazek, Levaditi) et Sp. balbianii. D’apres les recherches de 
Levaditi, il est clair que ces formes enroulées sont les prem ers 
signes de dégénérescence en ce qui concerne Sp. gallinarum. 
e! jai essayé de démontrer quil en est de méme pour Sp. bat- 
bani. 

PLASMOLYSE EV INFLUENCE DE QUELQUES SELS FT AcIDES. — Il me 
reste a parler encore de deux sujets : la plasmolyse et l’in- 
fluence de quelques substances chimiques, dont on a_ fait 
Vétude, dans Vintention den déduire quelques conclusions 
utiles a l’étude de la place sys{ématique des Spirochétes. 

Comme nous l’avons déja vu, il y a chez Sp. balbianii. une 
plasmolyse incontestable qui me mit dans la possibilité de 
démontrer avec certitude l’existence d’une membrane cellu- 
laire. 

Prowazek dit quil ne put plasmolyser Sp. gallinarum dans 
une solution de chlorure de sodium & 5-10 0/0 et il prétend 
que c'est 14 une preuve de plus de Ja nature non_bacté- 
rienne des Spyrochétes. Hartmann et Miihlens confirment 
ces résultats chez Sp. buccalis, et ils en tirent la conclusion que 
les Spirochétes n’ont pas de membrane cellulaire. 

Il est trés difficile de suivre la plasmolyse, méme si elle 
existe, chez des organismes aussi minces que les Spirochétes, 
surtout quand elle est assez faible. La turgescence de la cellule 
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sera tres grande, & cause de son peu de largeur (0.23-0,3 ») qui 
rend la tension ‘superficielle trés grande. On peut démonirer 
cependant quwil y a vraiment plasmolyse de la maniére sul- 
vante : On fait un mélange d’un peu de matiére contenant des 
Spirochétes avec une solution 4100/0 de NaCl, on desseche, 
on fixe dans la flamme et colore au violet de méthyle pendant 
une minute, puis on lave, séche, et monte. Dans les prépara- 
tions ainsi faites, on peut observer, presque dans chaque cel- 
lule, une plasmolyse plus ou moins intense. Quelquefois le 
protoplasme s’est divisé en une rangée de granules (quil ne 
faut. pas confondre avec les bandes transversales des cellules 
normales, dont elles se distinguent par leur épaisseur plus 
grande, cf. fig 77.); d’autres fois le protoplaste s’est divisé en 
quelques morceaux assez longs (fig. 76). Les parties entre les 
fragments de protoplasme sont faiblement colorées ; ce sont des 
parties de la membrane libre. Il y a done une plasmolyse 
véritable, non seulement chez Sp. balbianii, mais aussi chez 
Sp. buccrlis. En outre il y a une membrane cellulaire chez ces 
deux organismes, qui rentrent dans le systéme osmotique com- 
mun des Bactériacées. 

Prowazek, Hoffmann, Hartmann et Miilhens ont faitdes études 
sur linfluence de quelques substances chimiques sur les Spiroche- 
tes. En voici les résultats : Des solutions diluées de potasse et de 
carbonate de soude font palir les cellules. Prowazek ajoute que 
ce nest pas le cas chez les Bactéries. Dans Vacide chlorhy- 
drique dilué les cellules se gonflent et dans lacide nitrique 
dilué, elles sont dissoutes. Parce que ces substances ont une 
influence mains destructive sur les Bactériacées, les auteurs 
pensent quil y a encore ici un fait contribuant & compléter la 
preuve que les Spirochétes ne sont pas des bacilles. 

Jai répété ces, études et ‘je suis arrivé & des conclusions 
différentes. comme on le verra par la description suivante. 
Pour étudier linfluence des diverses substances, on fit des 
frottis sur lamelle, qu’on desséchait & la température de la 
chambre, sans les fixer aprés. Puison les mit dans des boites de 
verre contenant les substances chimiques, on les y laissait 
pendant 20 heures. Apres cela, on lavait & Veau, colorait au 
violet de méthyle (4 minute), lavait, séchait, montait. Voici les 
résultats. : 
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_Une solution saturée de carbonate de soude ne changeait pas 
Yaspect des Spirochétes ni des autres organismes comme Bac. 
maximus buccalis, qui est un bacille incontestable. Des solu- 
tions de potasse & 10-20 0/0 faisaient palir la cellule. Cepen- 
dant elles exereaient cette influence, non seulement sur 
Sp. buccalis, mais également sur Bac. maximus. Une solution 
dacide nitrique dilué (1 vol. acid. nitr. pour 5 vol. eau distil.) 
ne faisait que palir les cellules de Sp. buccalis, il en était de méme 
avec Bac. maximus. Une solution d’une concentration égale 
dacide chlorydriqgue avait les mémes effets sur le bacille et le 
Spirochéte. Il est done clair que les bacilles véritables et les 
Spirochétes se comportent de la méme maniére vis-a-vis des 
substances énumérées. 


Vv 


CONSIDERATIONS GENERALES 


J'ai cherché a démontrer dans ce mémoire : 

1° Que Spirochaeta balbianii n'est pas, comme le pense 
Perrin, un trypanosomide, mais un organisme se rapprochant 
étroitement des Bactériacées, en particulier des Spirilles, 
comme laffirment Laveran et Mesnil; 

2° Que Spirochaeta buccalis se rapproche également des 
Bactériacées et que, ce que Prowazek, Hartmann, etc., ont pris 
pour des caractéres différentiels entre les Spirochétes et les 
Spirilles, sont justement ceux qui les unissent. 

Je résumerai ici brévement les preuves que je puis donner 
en faveur de ces affirmations : 

a) Chez les trois organismes, il y a une membrane cellu- 
laire et, & son intérieur, un protoplaste avec des vacuoles (ces 
derniéres ont été constatées seulement chez Spirillum et Spiro- 
chaela balbianii) qui constituent un systéme osmotique, 
homologue a celui des bactéries véritables étudiées par Alfr. 
Fischer., comme on peut sen rendre compte par la plasmolyse, 
qui s’effectue non seulement chez Sp. balbianic mais aussi chez 
Sp. buccalis ; 

b) La cellule de Spirochaeta et Spirillum a une forme 
allongée, aux extrémités arrondies. L’extrémité en apparence 
pointue, que montrent quelquefois les Spirochétes et les Spirilles 
est due a1’étirement de la calotte périplastique ; 
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c) Chez Spirillum giganteum et Sp. balbianii, le noyau se 
présente sous la forme d’un filament chromatique spiralé, situé 
ala périphérie de la cellule. Ce filament nucléaire se divise 
longitudinalement. Chez Sp. buccalis, on ne voit qu'une rangée 
de granules, plus larges que longs, occupant toute la lon- 
gueur de la cellule ; 

d) La division cellulaire est tranversale. Chez Spirillum 
giganteum et Spirochaeta buccalis elle se fait par étranglement 
et il se forme un fil réunissant encore quelque temps les 
cellules filles. Chez Spirochaeta balbianii, la division se fait par 
la formation d’une cloison transversale ; 

e) A une, ou quelquefois aux deux extrémités de ces 
organismes, se trouve un prolongement de la cellule, que j’ai 
nommé la calotte. Elle est assez courte chez Spirillum giganteum, 
plus longue chez Sp. buccalis et chez Sp. balbianii on ne la voit 
qu assez rarement. (Quand elle se trouve, elle a le méme 
aspect que celle des Spirilles.) De cette calotte, quiest quelque- 
fois pointue chez Spirillum et Sp. buccalis, part, chez ces deux 
organismes, un fil plus mince que la calotte : le cil. Il peut 
(chez Spirillum giganteum) s’effiler quelquefois et donner l’appa- 
rence d'une touffe de cils. Le cil des Spirochétes est donc 
homologue a celui des Spirilles. A la base se trouve (chez 
Spirillum gigantewm) un granule chromatique. Chez Sp. balbianii, 
on n’a pas de cil, mais une bande chromatique commengant 
par un granule et couchée dans l’appendice périplastique ; 

{) Autour de la cellule est située une couche trés mince, 
périplastique, composée de plasma vivant. Dans une région 
déterminée, cette couche s'est épaissie, de sorte qu’il se forme 
une bande large et peu épaisse, qui s’enroule autour de la 
cellule en une spirale plus ou moins accentuée et qui, en 
s étendant hors du contour cellulaire, ressemble 3 une mem- 
brane ondulante. Chez Spirillum giganteum et Spirochaeta 
plicatilis, cette bande, que jai nommée appendice périplastique, 
est d’une structure alvéolaire; cette structure a été observée 
une fois chez Sp. balbianti mais jamais chez Sp. buccalis. 
MM. Hartmann et Mihlens affirment cependant l’avoir vue. 

g) Vis-a-vis des solutions de Na, CO,, H NO;, HCl et KOH, 
Spirochaeta buccalis se comporte de la méme maniére que Bac. 
maximus buccalis. Pour Na, CO; et HCl (concentré), ¢’est aussi 
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le cas de Sp. balbianii, Vinfluence des autres substances n’a pas 
été étudiée ; 

h) Les trois organismes montrent une méme forme de 
dégénérescence tres intéressante : les boules protoplasmiques 
au milieu ou a l’une des extrémités de la cellule. 

On voit done quil n’y a aucune raison valable d’éloigner 
les Spirochétes de la famille des Spirillacées de Migula (16). Je 
crois cependant qu’il sera utile de modifier un peu la systéma- 
tique de cette famille. Comme on le sait, les Spirillacées sont 
divisées en deux groupes: Spirilles flexibles et non flexibles. 
Dans le dernier groupe, contenant les spirilles véritables, la 
division se fait selon implantation et le nombre des cils : Les 
cellules monotriches forment le genre Vibrio, les cellules 
lophotriches celui de Spirillum. Hl s’ensuit qwil faut ranger 
Spirillum giganteum dans le genre Vibrio. 

C’est dans la diagnose de la famille et dans la systématique 
du genre Spirochaeta, qu'il faut, & mon avis, faire ces change- 
ments. Voila le systeme des Spirillacées que je propose : 


3° Famille : Spiritcacear, Migula. 


Cellules aux extrémités arrondies, constituant une partie 
de spirale. La division cellulaire est transversale et se fait 
quelquefois par une cloison transversale, avant la formation de 
laquelle la cellule s’accroit longitudinalement. Quelquefois 
ny a pas de cloison transversale et la division se fait par étrangle- 
ment de la cellule mere. Apres la division, les cellules filles restent 
unies encore quelque temps par un filament étiré. Les cils (sil y en a) 
prennent leur origine de la calotte périplastique et sont un prolonge- 
ment du périplaste qui forme en outre Vappendice périplastique. La 
calotte, souvent pointue, donne a la cellule un aspect pointy. ' 

4"e Sous-famille : Sprriwtaceac. (Nov. fam.) Les cellules ne 
sont pas flexibles. . 

Genre : Spirillum et Vibrio avec la diagnose de Migula. 

2¢ Sous-famille : Spmocuarraceak (Vov. fam.) Les cellules 

sont flexibles. 


4.” Dans une conférence faite & Lille, Levaditi a donné une description des spi- 
rochétes, qui ne différe de la mienne qu’en quelques points. 
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1° Genre : Spirochaeta. Ehrenberg. 

Cellules sans cils, avec appendice périplastique bien déve- 
loppé et souvent de structure alvéolaire. Quelquefois, il y a 
une bande de myonémes dans l’appendice. (Type : Spirochaeta 
pheatilis. Ehrenb. Provisoirement je mets ici S. balbianii.) 

2° Genre: Treponema. Schaudinn. 

Cellules avee un cil & une, quelquefois aux deux extrémités, 
qui est le prolongement de la calotte, !appendice a été démontré 
quelquefois. (S. buccalis, dentium: Treponema pallidum.) 

3° Genre : Borrelia, N. gen. 
Cellules avec des cils péritriches. ( Sp. gallinarum.) 


* 


Il ne me reste qu'une question & traiter. Les bacilles ont-ils 
des rapports avec les flagellées, et en particulier avec les 
Trypanosomides? Je crois que oui, et en voila la raison: 

Tout récemment, Robertson (27) a publié un mémoire trés 
intéressant sur des changements de la structure nucléaire de 
Trypanosoma brucei. L’auteur dit que le noyau se change quel- 
quefois en un filament spiralé qui traverse une partie de la 
cellule. Ce filament nucléaire ressemble beaucoup a celui de 
Spirdlum giganteum, Bacillus maximus buccalis et Spirochaeta 
balbianii et je crois. que c’est 1a plus qu’une simple ressemblance 
accidentelle. Quant a la ressemblance de l’appendice & la mem- 
brane ondulante, je crois qu'il est prudent de n’y pas accorder 
trop de valeur. On se rend compte que ce rapport entre les 
bacilles et les flagellées est encore bien vague; toutefois elle 
peut engager a faire des études dans cette direction. 

Kn terminant, je tiens & exprimer toute ma reconnaissance 
aM. le professeur Sluiter et M. le Dt Versluys qui ont bien 
voulu, comme toujours, m’aider de leurs conseils au cours de 
mes recherches, 
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EXPLICATION DES PLANCHES 


Les figures sont dessinées avec la chambre claire d’aprés Abbe, de Zeiss. 
PLANCHE XI. — Spirillum giganteum. 

Fig. 4. — Cellule avec fil nucléaire homogéne. Zeiss. Apochr. Imm. 
2 mill. Comp. ocul, 18. ; 

Fig. 2. — Cellule au fil nucléaire différentié en granules chromatiques 
et fil achromatique, La structure protoplasmique est également visible. Le 
fil nucléaire est en voie de division. Ap. I. 2 mill. comp. oc. 18 (le méme 
grossissement est employé partout, sauf quelques exceptions). 

Fig. 3. — Le méme que fig. 3. Les granules de volutine sont désignés 
dans cette figure, comme dans les autres par un grain noir avec un point 
clair au milieu. Le fil nucléaire est en division. 

Fig. 4 et 5. — Cellule au fil nucléaire différentié. Commencement de la 
division des granules. 

Fig. 6. — Dans cette cellule on voit clairement au commencement (désigné 
par a) la nature spiralée du fil nucléaire. 


Fig. 7. — Cellule en voie de division. 

Fig. 8. — Cellule aprés coloration momentanée au bleu de méthyléne. 
La structure alvéolaire est nettement visible. 

Fig. 9. — Commencement de la division cellulaire. La masse de proto- 
plasme s’est entassée dans l’isthme. 

Fig, 10. — Liisthme s’est retiré et le protoplasme s’est retiré de celui-ci. 

Fig. 11. — Stade de division qui suit celui figuré dans fig. 9. La masse 
protoplasmique s’est divisée. 

Fig. 12. — Cellule montrant le fil nucléaire et, & part, une structure 
alvéolaire fine. 

Fig. 143. — Cellule montrant ’appendice périplastique 4 un des cotés de 


la cellule. On remarque son aspect luisant et la structure indistincte du 
protoplasme. 

Fig. 144. — Cellule montrant l'appendice, se tournant autour de la cellule 
et montrant une structure alvéolaire. Remarquer le rapport entre l’appen- 
dice et la calctte. 

Fig. 15. — Appendice comme celui de fig. 14. Le rapport entre Vappen- 
dice et la calotte est trés clair. On voit aussi que l’appendice peut s’étendre 
au-dela du contour cellulaire. 

Fig. 16, 17. — Ces deux figures montrent une extrémité de la méme 
cellule. Dans fig. 17 on l’a dessiné, avec l’objectif relevé, dans fig. 16 on l’a 


dessiné avec objectif baissé. Dans fig. 16 on remarque les ganses que forme 
le fil nucléaire. 
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Fig. 18. — Cellule avec appendice trés distinct. Il s’est formé une 
grande vacuole dans l’entoplasme, qui s’étend jusque dans le périplaste. 

Fig. 149. — Cellule avec appendice ressemblant parfaitement a celui 
démontré par Biitschli. La structure alvéolaire est trés distincte. 

Fig, 20. — Cellule avec appendice hyalin. 

Fig. 24, 22. — Cellule plus différentiée. L’appendice est encore recon- 


naissable 4 son aspect luisant. 

Fig. 23. — Le méme que fig. 24 et 22. 

Fig. 24, 25, 26. — Plasmolyse. 

Fig. 27.— Cellule avec appendice de structure alvéolaire. La calotte a la 
méme structure. 

Fig. 28. — Comme fig. 15. 

Fig. 29. — Comme fig. 20. 

Fig. 30. — Cellule d’une vieille culture. L’appendice est trés distinct, 
comme aussi la structure alvéolaire. Il y a grande ressemblance avec les 
figures que donne Biitschli de spirochaeta plicatilis. 


Fig, 34. — Cil de structure spirale. La calotte est pointue et forme le fil 
en samincissant. 

Fig. 32. — Comme fig. 34, mais la calotte est invisible. 

Fig. 33. — Comme fig, 34, mais la calotte passe brusquement dans le cil. 

Fig, 34. — Cil avec granule basal distinct. 

Fig. 


sous la calotte. On voit aussi au flane la membrane cellulaire distincte, 
s’amincir a ]’extrémité de la calotte. 
Fig. 36. — Cil détaché de la cellule, qui s’est effilée. 


Fig. 37. — Cellule macérée. 

Fig. 38. — Cellule morte avec protoplasme contracté. Remarquer au 
milieu le batonnet en forme Vhaltére. 

Fig. 39. — Cellule d’une longeur anormale montrant, au milieu, un boulet 


protoplasmique en forme de navette, avec une masse hyperchromatique en 
fer a cheval. Apochr. Imm. 2. mill. ocul. 4. 
Fig. 40. — Comme fig. 38. 
Fig. 41, 42. — V. la planche XII. 
Fig. 43. — Comme fig. 35. 
Fig. 44. — Comme fig. 37. 
Fig 45, 46. — Comme fig. 38. 


PLANCHE XI 


Les fig. 44, 42 et 46, 48, Spirillum giganteum. 
Les fig. 49. 70, Spirochacta balbianit. 
Les fic. 70-83, Sp. buccalis. 


Fig. 44. — Commencement de la formation d’une boule protoplasmique. 
Le fil nucléaire commence a se dissoudre. 

Fig. 42. — Boule en voie de formation. 

Fig. 46. — Boule adulte. L’ectoplasme est nettement visible. 

Fig. 47, — Acvumulation de granules de volutine dans un boulet, 

Fig. 48. — Fusion des granules de volutine en un seul, qui simule un 
noyau. 

Fig. 49. — Commencement de la formation de la cloison transversale, 


dans la cellule de Sp. balbianzi. 
Fig. 50, 54, 52. — Stades successifs de la division transyersale. 
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Fig. 53. — Partie d’une cellule, avec, 4 grandes distances, des bandes 
transyersales nucléaires. : ral 

Fig. 54. — Bandes transversales a petites distances. La structure spiralee 
du fil est quelquefois visible. 


Fig. 55. — Différentiation du fil nucléaire. La structure spiralée est tres 
nette. he ie 
Fig. 56,57. — Diflérents stades de Ja division du fil nucléaire. 


Fig. 58. — Cellule montrant une calotte distincte et, sous elle, une partie 
hyperchromatique. Le protoplasme est de structure alvéolaire, les bandes 
transversales traversent les alvéoles. 

Fig. 59, — Plasmolyse. 

Fig. 60. — Comme fig. 59. ; 

Fig. 61. — Boule protoplasmique a structure alvéolaire. Le protoplasme, 
dans la cellule mére, s’est’ fortement contracté, la menbrane cellulaire est 
nettement visible. : 

Fig. 62. — Forme enroulée simulant une division longitudinale. 

Fig. 63. — Cellule avec appendice périplastique, ne montrant pas de 
larges proéminences. On voit clairement qu’on a pas a faire 4 une menbrane, 
mais 4 un appendice comme chez Spirillum giganteum. 

Fig. 64, — Cellule montrant 4 l’intérieur de Vappendice une bande chro- 
matique large, qui ne s’étend pas dans une des proéminences de l’appendice, 
Dans l’autre proéminence la bande s’est divisée. Apochr, Imm, 2mm. ocul, 4. 

Fig. 65, 66, — Cellule avec une calotte, dont le rapport avec l’appendice 
est distinct. La bande chromatique trés mince s'est divisée. Grossissement 
comme fig. 64, 


Fig. 67. — Appendice sans bande chromatique. Grossissement comme 
fig. 64. 


Fig. 68. — Cellule & bande chromatique mince, couchée contre le proto- 
plasme, laissant libre l’appendice. Grossissement comme fig. 64. 
Fig. 69, — Cellule avee une seule bande chromatique Remarquer le 


granule au commencement de la bande. 

Fig. 70. — Cellule macérée, avec boulets protoplasmiques. Grossissement 
comme fig. 64. 

Fig. 71. — Cellule du Spirochaeta buccalis, avee bandes chromatiques 
transversales, appendice périplastique, calotte étirée et cil court. 

Fig. 72. — Cellule avec une longue calotte, le rapport avec le périplaste 
est visible. 


Fig. 73. — Cellule macérée. 


Fig. 74. — Cellule avec appendice la traversant. 

Fig. 75. — Cellule a Jong cil; le rapport de Ja calotte avec l'appendice est - 
v.sible. 

Fig. 76, 77. — Plasmolyse. 

Fig. 78, 79. — Stades de division transversale. 


Fig. 80. — Boulet plasmatique. Remarquerla forme en navette et la partie 
chromatique en forme de fer a cheval. 


Fig. 81. — Cellule montrant (comme fig. 75) le rapport entre le cilet la 
calotte. 


Fig. 82. — Cellule montrant nettement la calotte et ’appendice, 
Fig, 83. — Forme enroulée. 


LA SOUMA 
Trypanosomiase du Soudan francais. 
Note préliminaire 
Par te Dt G. BOUFFARD 


Médecin-major des troupes ccloniales. — Directeur du laboratoire du Haut- 
Sénégal et Niger a Bamako. 


La Souma étudiée au Soudan par les vétérinaires Cazalbou 
et Pécaud est une trypanosomiase animale endémique dans le 
moyen et le haut Niger depuis Bandiagara jusqu’’ Siguiri. Son 
berceau a peut-étre été le Macina; aujourd’hui elle est implan- 
tée dans la riche vallée du haut Niger et rend impossible tout 
élevage. 

Appelé a Bamako pour eréer un centre vaccinogéne, les 
circonstances nous ont permis d’observer plus de 200 cas de 
cette affection sur les troupeaux de booufs de race zébu appar- 
tenant & ?administration locale et sur les génisses du labora- 
toire. Nous avons pu également I’étudier sur 15 chevaux et 
30 anes; nous ne l’avons pas encore observée chez les mulets. 

Sur ce chiffre (levé animaux ¢tudiés, Bovidés ou Kquidés, 
une seule fois nous avons eu affaire, chez un cheval, & un trypa- 
nosome différent : Tryp. pecaudi, pathogéne pour les Rongeurs, 
le chien et le singe. 

On peut done affirmer que la Souma est la seule trypanoso- 
miase importante de la province de Bamako. Les Equidés et 
les Bovidés sont seuls atteints : Vinfection naturelle n’a pas 
encore été vue chez les moutons et les chévres. 

Le beuf zébu est dune tres grande sensibilité; Vindigéne, 
qui sait fort bien qu’il ne peut vivre ici, ne l’y importe jamais : 
les troupeaux de zébus existants y sont amenés par |’adminis-— 
tration qui en a besoin pour nourrir les troupes de Kati et les 
indigtnes employés en assez grand nombre aux travaux publics. 
Dans ces troupeaux, la maladie sévit toute année ; en pleine 
saison seche, aux mois de février et mars, le laboratoire a perdu 
6 génisses sur 10 provenant de la région de Tombouctou : 
la mortalité est certainement bien plus forte pendant Vhiver- 
nage. 

Le petit beuf bambara, quoique sensible, est bien plus résis- 
tant, etil ne suecombe en forte proportion que dans les épizoo- 
ties trés meurtriéres. 
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La mortalité sur les chevaux provenant du Mossi, région 
d’élevage du nord de Ja boucle du Niger, est certainement 
plus forte que sur les chevaux nés dans la région du Bamako. 

Cette sensibilité, qui varie avec la race et le lieu dorigine, 
nous a fait distinguer 3 formes cliniques aux symptémes assez 
nettement tranchés : 

1° La forme aigué ou septicémique, observée seulement chez 
les Bovidés, tue animal en moins de 8 jours, terrifiant les 
bergers qui refusent de reconnaitre la Souma qui, pour eux, 
doit toujours étre de longue durée. Le laboratoire a perdu 
11 génisses de cette Souma septicémique. Cette forme, chez 
laquelle ’amaigrissement n’a pas toujours le temps de se pro- 
duire, est caractérisée par une forte fiévre, des selles diarrhéiques 
parfois sanguinolentes, une démarche vacillante. Généralement 
48 heures apres le début dela maladie, l’animal, le poil hérissé, 
se couche pour ne plus se relever; il meurt le 5° ou 6° jour en 
hyperthermie. Il mange un peu si on lui apporte de la nourri- 
ture : l’agonie dure 24 heures. Chez une génisse zébu dont le 
sang était quotidiennement examiné pour surprendre le début 
de l’affection, nous avons vu la mort survenir 3 jours aprés 
apparition des parasites dans le sang. 

Trois fois ont été notées de véritables hémorragies intes- 
tinales ; ’animal expulsait chaque heure un caillot de sang gros 
comme un ceuf de pigeon. 

Le pronostic est fatal. Les trypanosomes sont toujours trés 
nombreux dans le sang; ils y sont trés mobiles et traversent 
en fléche le champ d’observation. 

A Vautopsie, les lésions sont trés nettement marquées. 
Epanchement dans les séreuses, trés abondant dans le péritoine 
et le péricarde, minime dans la plévre; le liquide jaune citrin 
est quelquefois hémorragique; les hémorragies sous-muqueu- 
ses sont fréquentes dans le tube digestif, principalement dans 
lestomac et le gros intestin; le cceur est hypertrophié, le foie 
-trés congestionné, la rate volumineuse, se réduisant en 
bouillie sous le doigt aprés déchirement de la capsule; conges- 
tion des méninges; épanchement dans les ventricules; 

2° Une forme subaigui, assez fréquente chez les booufs et les 
anes, rare chez le cheval (2 cas), et dont la durée moyenne est 
d’un mois. 
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Symptémes principaux : fidvre irrégulitre, larmoiement; 
jetage nasal, d’abord muqueux, puis purulent; amaigrissement, 
chute des poils par plaques, cedéme des articulations des pattes 
postérieures; appétit conservé jusqu’au moment ot l’animal se 
couche, généralement 36 heures avant la mort qui a lieu en 
hyperthermie. 

Terminaison fatale dans 90 0/0 des cas. Parasite toujours 
présent dans le sang, trés nombreux au moment de la mort. 

A Pautopsie, épanchement jaune citrin dans les séreuses et 
les ventricules; hypertrophie de la rate trés ramollie, conges- 
tion du foie et des méninges; coeur feuille morte et volumineux; 

3° Une forme chronique, bien connue des indigénes, qui 
frappe les Bovidés, mais est surtout commune chez le cheval. 
Elle a été fort bien décrite par Cazalbou'. 

Terminaison fatale dans 60 0/0 des cas. 

Des expériences sont en cours d’exécution pour sayoir si 
les animaux guéris ont Pimmunité. 

Le parasite est trés souvent présent dans le sang périphé- 
rique, mais il y est tres rare et peu mobile. 

Etude expérimentale. — Le sang d’environ trente Bovidés 
ou Equidés, présentant les différentes formes cliniques décrites 
ci-dessus, a été injecté a fortes doses sous la peau de Cercopi- 
thecus ruber et callitrichus (5 c. c.), dans la jugulaire de chiens 
(20 c. c.), de moutons et de chévres (10 c. c.), dans le péritoine 
du cobaye (2 c. c.) et du pore (10 c. c. et plus); seuls le mouton 
et la chévre se sont infectés. 

Le pore en particulier est absolument réfractaire; 40 c.c. 
en 2 fois & 10 jours d’intervalle, d’un sang trés parasité, n’ont 
rien donné. D’ailleurs, ces animaux vivent fort bien ici. Martin 
les a vus succomber en Haute Guinée & une trypanosomiase ; 
mais il a reconnu qu’il s’agissait du 7. dimorphon. 

Nous avons constaté en revanche la sensibilité du pore au 
trypanosome que nous rapportons a T. pecaudi’. 


1. Cazatpou, Revue générale de Médecine vétérinaire, 1° et 15 septembre 1906. 

2. Cette non-sensibilité du pore au 7. casalbout est surtout intéressante en 
raison de la place zoologique des Suidés, Dans une lettre datée de Bouake (Cote 
d'Ivoire), 2 mai 1907, le docteur Bourr nous signale également que le sang d'un 
beeuf soudanais, renfermant des 7. cazalboud et infeclieux pour le cheyrean, ne 
l’a été ni pour le rat, ni pour le chien, ni pour le singe, nt pour le pore. — Le 
docteur Bouet a de plus observé a la Cote d'Ivoire, chez des pores. en particulier 
& Bouaké, un trypanosome ayant les caractéres morphologiques du 7. pecaudi. 
Ses observations corroborent done celles du docteur Boulfard. — F, MEsNiL. 
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Les mémes formes cliniques de Souma observées dans 
Vinfection naturelle se retrouvent dans l’infection expérimentale. 

Chez les moutons, les races & laine da Macina et & grande 
taille du Sahel sont tres sensibles; le petit mouton dit du Fouta- 
Djallon est tres résistant. Nous en avons deux au laboratoire, 
infectés depuis six mois et en assez bon état; les parasites, 
constamment présents dans le sang pendant trois mois, ne se 
montrent actuellement qu irrégulitrement. 

La période d’incubation est de 7 jours environ. 

L’agent pathogene est le Tryp. cazalbowi Laveran '. Dans les 
formes septicémiques ou subaigués qui caractérisent l infection 
naturelle des Bovidés de la province de Bamako, les parasites 
sont toujours nombreux dans le sang, et pullulent.a l’approche 
de la mort au point de pouvoir en compter cent par champ 
(ocul. 1, obj. 7, Stiassnie) ; ils sont tres mobiles et quittent fré- 
quemment le champ d’observation. Cette mobilité est bien 
moindre chez les Kquidés. Cette différence trés appréciable, qui 
nous faisait demander au début de nos recherches si nous avions 
bien affaire au méme parasite, n existe plus chez les animaux 
d’expérience, chez lesquels le parasite est toujours trés mobile. 

Les formes agiles sont étroites (lw a 1 » 1/2); le dépla- 
cement lent caractérise les formes larges de 3 a 4 uv. La lon- 
gueur varie de 18 @ 25 wp. 

Le parasite se conserve vivant sous la lamelle pendant 
5 heures; dans le sérum de cheval, il est encore mobile aprés 
24 heures, mais n’infecte plus le mouton. 

A la description qu’en a faite le professeur Laveran, nous 
ajouterons que la largeur de lextrémité postérieure est tres 
variable, qu elle est souvent renflée, donnant au parasite la forme 
dun battant de cloche; sur des frottis obtenus avec du sang 
prélevé sur la conjonctive au niveau des pétéchies, nous avons 
observé des formes sphériques avec ou sans flagelle, probable- 
ment des formes de dégénérescence. 

Etiologie. — D’aprés Cazalbou, les tsétsés doivent étre mises 
hors de cause et il est vraisemblable que c’est par Vintermé- 
diaire des taons et des stomoxes que le mal se transmet et 
s’entretient. Une circonstance favorable m’a permis d’aborder 


1. Laveran, C, R. Acad. Sciences, 9 juillet 1906, et Ann. Inst. Pasteur, 
mai 1907. 
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le probléme et m’a engagé a le soumettre a Vexpérimentation. 

Des beeufs malades amenés dans Il’enceinte du laboratoire 
ont contaminé trois de mes génisses vacciniferes sur cing ; or, 
ils ne portaient que des tiques, des hippobosques et des sto- 
moxes ; ni taons ni tsétsés. J'ai donc pensé a instituer des expé- 
riences pour mettre en évidence le réle des stomoxes et des 
hippobosques. : 

Une premiére expérience faite sur deux moutons isolés, qui 
furent piqués par des hippobosques et des stomoxes, ne m’a 
donné qu’un résultat négatif. J’ai reconnu depuis que I’échec 
devait tenir & ce que je m‘étais servi d’une race de moutons A 
poil ras, dite du Beledougou, presque réfractaire & infection. 

La race du Macina est au contraire trés sensible, mais son 
épaisse toison géne l’expérience, 

Jai done résolu d’opérer avec des veaux, trés sensibles 
aussi & la maladie; et comme des renseignements recus de 
divers points du Soudan me portaient a incriminer particulié- 
rement les stomoxes, j ai expérimenté avec ces seuls insectes. 

Voici lexpérience qui m’a donné un résultat positif: 


Mon virus est conservé par passage sur mouton. Je me suis assuré, par 
Vinoculation, non suivie d’effet, de5 c.c, de sang virulent a un cobaye, a un 
singe et & un chien, que j’avais surement affaire ala Souma. Avec du sane 
d’un mouton a parasites nombreux, j’inocule sous la peau un veau de quinze 
mois (race sans bosse) que je sais indemne de trypanosomiase (l’injection 
de 20c. c. de sang n’ayant rien donné a un mouton de la race trés sen- 
‘sible du Macina). 

Le 5e jour, les trypanosomes apparaissent dans le sang et y sont trés 
nombreux le 8 jour. 

Un second veau deméme age est surveillé depuis 25 jours; il ne montre 
pas de parasites et 20 c. c. de son sang n’infectent pas un mouton du Macina. 
Il est isolé dans une écurie grillagée ot ne pénétre aucun insecte. Ll a été 
débarrassé de ses tiques. 

Le premier veau malade, également débarrassé de ses tiques, est intro- 
duit dans cette écurie, suffisamment grande pour que les animaux soien| 
éloignés de 1 métre 1/2 et ne puissent se toucher. 

J’y ai fait pénétrer 40 stomoxes, pris sur des animaux au péturage. Evi- 
demment, ces insectes peuvent étre déja infectés; mais cette infection pos- 
sible n’enléve rien, je crois, ala précision de l’expérience. 

Le ter jour, mis Je matin a 40 heures ils ont paru piquer pendant tonte 
l'aprés-midi (je les examinai a travers le grillage). Le lendemain, ils parais- 
saient avoir diminué de nombre: les nuits sont tres fraiches et le refroidis- 
sement matinoal a du en tuer une partie. Au bout de 48 heures, U en reste 


4. G. Bourrarn. C. R. Soc. Biologie, t. LXII, 19 janvier 1907. 


ues 
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d peine une quinzaine. Le 3¢ jour, jen’en vois plus ; pénétrant de bon matin 
dans l’écurie, je ramasse 4 terre une dizaine de mouches mortes; les autres 
se perdent sans doute dans lalitiére et les excréments des animaux. 

Sachant le veau malade trés parasité, je maintiens mes animaux isolés, 
pensant que les piqtires des deux aprés-midi ont pu suffire pour contaminer 
le veau sain. 

Le veau inoculé meurt le 8e jour avec des parasites constants et nom- 
breux dans le sang. Le 12e jour seulement, apparaissent les trypanosomes 
rares dans le sang du veau neuf. Ces parasites étaient non rares le lende- 
main et nombreux le 3e jour ; le veau est encore vivant le 8¢ jour de Vin- 
fection et les trypanosomes sont nombreux. Le jetage muco-purulent et le 
larmoiement sont, comme toujours, trés nettement accusés, 


L’expérience me semble probante et, le stomoxe étant ici 
extrémement répandu, on s’explique facilement les ravages 
causés par la Souma dans les troupeaux '. 

Je vais maintenant étudier le rdle joué par lesautres mouches 
piquantes, et en particulier les taons et les tsétsés. Mais il est 
probablement de médiocre importance dans la nature, si on le 
compare & celui des stomoxes. J’ai recu en effet plusieurs envois 
de mouches provenant des postes de la boucle du Niger ot une 
mortalité excessive se manifeste chez les boeufs et les chevaux : 
pas un seul taon, ni une seule tsétsé, beaucoup de stomoxes et 
d’hippobosques. 

La Glossina palpalis, la seule glossine rencontrée jusqu’a ce 
jour, est assez rare sur le Niger, de Siguiri & Koulikoro, mais se 
voiten grand nombre sur les affluents de ce fleuve. Sur un veau 
attaché au bord de la riviére, on peut aisément en capturer 
une quinzaine en deux heures. La mouche parait ici ne jamais 
quitter le lit du fleuve ou du cours d’eau; on ne la rencontre 
point dans la brousse. 

Traitement. — Les couleurs de benzidine de Mesnil et Nicolle, 
et l'atoxyl font disparaitre assez rapidement les parasites du 
sang; nous n’avons pas encore obtenu de guérison certaine. 
Nos recherches continuent. 

La seule prophylaxie qui donnerait un résultat immédiat est 
Vabatage des animaux malades qui, par leur sang toujours 
parasité, sont une cause d’infection facile pour les animaux 
sains du méme troupeau et pour les troupeaux voisins. 

On ne peut songer a s’attaquer aux mouches piquantes. 


4. La description de ces stomoxes, d’espéce nouvelle a été {faite & la Soc. ento- 
mologique, par M. F. Picarn, (Bull. Soc, entomologique, 1907.) 
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